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I.    EINLEITUNG 
 
Das porzine reproduktive und respiratorische Syndrom (PRRS), welches  durch das 
gleichnamige Virus (PRRSV) ausgelöst wird, gilt in Europa und Nordamerika als 
die Infektionskrankheit mit der größten Bedeutung für die intensive 
Schweineproduktion (OIE, 2012).  
In den USA werden die jährlich durch PRRSV verursachten Kosten auf 664 Mio. 
USD geschätzt (HOLTKAMP et al., 2013), wobei sich die Kosten pro Sau auf 121 
USD bis 255 USD beziffern lassen (HOLCK und POLSON, 2003; NEUMANN et 
al., 2005). Eine aktuelle US-amerikanische Studie geht von wirtschaftlichen 
Einbußen von 7,4 % pro Jahr, bzw. einer Reduktion von 1,92 abgesetzten Ferkeln 
pro Sau und Jahr aus (VALDES-DONOSO et al., 2018).  
In Europa gibt es nur wenige Studien über die ökonomischen Konsequenzen einer 
PRRSV-Infektion. In den Niederlanden werden die Schäden, die auf einen PRRSV-
Eintrag zurückzuführen sind, mit 97,6 € bzw. 126 € pro Sau berechnet (BROUWER 
et al., 1994; NIEUWENHUIS et al., 2012). NATHUES et al. (2017) kalkulieren in 
einem ökonomischen Modell jährliche Kosten von 75,7 € bis 650 € pro Sau, in 
Abhängigkeit vom Betriebstyp und der klinischen Manifestation der Erkrankung.  
Schätzungen zufolge entstehen die Mehrkosten im Zuge eines Eintrages von 
PRRSV zu 45 % durch das reproduktive Krankheitsbild bei den Zuchtsauen und 
Saugferkeln und zu 55 % durch die respiratorische Symptomatik in der Aufzucht 
und Mast (HOLTKAMP et al., 2013). Hingegen rechnen NATHUES et al. (2017) 
den Schäden, die im Zuge der reproduktiven Form entstehen, eine geringgradig 
höhere Relevanz zu, als dem Schaden, der durch die respiratorische Form entstehen 
kann. 
Sowohl die klinische Manifestation einer PRRSV-Infektion, als auch die damit 
einhergehenden wirtschaftlichen Verluste können, wie in den genannten Studien 
beschrieben, sehr variabel sein. Gründe dafür liegen unter anderem am Virusstamm, 
am Alter und dem Immunstatus der Tiere zum Zeitpunkt der Infektion. Zusätzlich 
beeinflussen der Betriebstyp und die Betriebsgröße, Managementfaktoren, wie zum 
Beispiel der „pig flow“, und Sekundärinfektionen den Verlauf der Erkrankung 
innerhalb eines Betriebes (DONE und PATON, 1995; NODELIJK, 2002; 
ZIMMERMAN et al., 2019). Neben den potenziellen innerbetrieblichen 
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Risikofaktoren werden auch die zwischenbetrieblichen Transmissionswege des 
Virus mehrfach beschrieben (PILERI und MATEU, 2016; ZIMMERMAN et al., 
2019). Von großer Bedeutung diesbezüglich ist Ebersperma, welches ein 
potenzieller Vektor für PRRS-Viren ist (CHRISTOPHER-HENNINGS et al., 
1995b). 
 
Das Ziel der vorliegenden Arbeit lag darin, die ökonomischen Konsequenzen eines 
PRRSV-Eintrags in drei Ferkelproduktionsbetrieben mit einem unterschiedlichen 
PRRS-Status zu evaluieren und untereinander zu vergleichen. Um den Einfluss des 
Faktors Betriebsstatus besser verdeutlichen zu können, wurden zwei PRRSV 
unverdächtige Betriebe und ein bereits PRRSV positiver Betrieb zur genauen 
Evaluierung gewählt. Dass die Wahl auf diese drei Betriebe fiel, obliegt dem 
Umstand, dass unwesentlich vor Beginn der Untersuchungen in den drei besagten 
Betrieben ein durch Ebersperma erfolgter PRRSV-Eintrag mit dem selben 
Virusisolat stattgefunden hat. Abgesehen von der Berechnung des ökonomischen 
Schadens wurden ebenfalls die Parameter „Time to stability“ (TTS) und „Time to 
baseline production“ (TTBP) erhoben, um den Krankheitsverlauf und die 
klinischen Auswirkungen in Bezug auf den Betriebsstatus besser veranschaulichen 
zu können.  
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II.     LITERATURÜBERSICHT 
1. Porcines Reproduktives und Respiratorisches Syndrom 
Virus (PRRSV) 
Das 60nm kleine behüllte RNA-Virus gehört, wie unter anderem auch das Equine 
Arteritis-Virus (EAV), zur Familie der Arteriviridae (BENFIELD et al., 1992; 
FAABERG et al., 2012). Charakteristika von Arteriviren sind unter anderem, dass 
sie in Makrophagen replizieren können bzw. die Möglichkeit einer länger 
andauernden Virämie besteht. Darüber hinaus tendieren sie zur Ausbildung 
persistenter Infektionen. Das ca. 15 kb (Kilobasen) lange Genom des PRRS-Virus 
enthält neun open reading frames (ORF), wobei ORF 1a und ORF 1b ca. dreiviertel 
des Genoms betragen (MEULENBERG et al., 1997; SNIJDER und 
MEULENBERG, 1998). Das Virus ist zum ersten Mal in den späten 80ern bzw. 
frühen 90er Jahren in den USA beschrieben worden. Unwesentlich später ist 
PRRSV auch in Europa detektiert worden (KEFFABER, 1989; LINDHAUS und 
LINDHAUS, 1991; OHLINGER et al., 1991). PRRSV weist eine hohe genetische 
Variabilität auf und wird prinzipiell in zwei separate Spezies, PRRSV-1 (ehemals 
EU-Typ) und PRRSV-2 (ehemals US-Typ), eingeteilt (KUHN et al., 2016). 
PRRSV-1 wird wiederum in die Subtypen 1-3 unterteilt, wobei der Subtyp 1 in 
west- und mitteleuropäischen Ländern als der am weitesten verbreitete Subtyp gilt 
(STADEJEK et al., 2008). Seit dem Bekanntwerden des Virus weiß man, dass es in 
den meisten schweineproduzierenden Ländern der Welt endemisch ist. PRRSV ist 
in der Lage gravierende reproduktive und respiratorische Störungen bei Schweinen 
zu verursachen (ZIMMERMAN et al., 2019). Die jährlich durch das Virus 
verursachten Schäden werden alleine in den USA auf 664 Mio. USD geschätzt 
(HOLTKAMP et al., 2013).  
 
1.1. Epidemiologie 
PRRSV verhält sich ungeachtet vom Grad der Domestikation wirtspezifisch für die 
Spezies Sus scrofa. Das heißt, Haus- und Wildschweine sind die einzigen Wirte für 
das PRRSV-Virus. Die Transmission des Virus kann sowohl durch den direkten 
Kontakt zwischen den Schweinen, als auch indirekt, also über Vektoren, erfolgen 
(BIERK et al., 2001). Neben der Aufnahme über die Mukosa des 
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Respirationstraktes besteht ebenfalls die Möglichkeit, dass das Virus parenteral 
aufgenommen wird. Eine Transmission des Virus kann zwischen zwei Herden 
stattfinden. Die Übertragung kann über den Tierverkehr, Aerosole, Spezies aus der 
Klasse Vögel oder Fliegen, mechanische Vektoren, wie beispielsweise Stiefel oder 
Kleidung, Gülle oder Sperma erfolgen (PILERI und MATEU, 2016; 
ZIMMERMAN et al., 2019). Allerdings wird den jeweiligen Vektoren ein 
unterschiedlich großes Risiko der Virusübertragung zugeschrieben. OTAKE et al. 
(2002) verdeutlichen, dass schon das Einhalten der Standardhygienemaßnahmen, 
wie etwa ein Kleidungs- und Schuhwerkwechsel, ausreichend sein können, um eine 
Übertragung des Virus durch den Personenverkehr unterbinden zu können. Bei 
einer Umgebungstemperatur von 25°-27° C kann auf Materialien wie Edelstahl, 
Stroh oder Kleidung bereits einen Tag nach dem Viruskontakt kein infektiöses 
Virus mehr nachgewiesen werden (PIRTLE und BERAN, 1996). Dahingegen wird 
PRRSV in der Gülle bei einer Temperatur von 4° C bis zu acht Tage und einer 
Temperatur von 20° C bis zu drei Tage mittels Bioassay als noch infektiös 
eingestuft (DEE et al., 2005).  
Eine Übertragung innerhalb der Herde kann sowohl horizontal, durch direkten 
Kontakt zwischen den Schweinen, als auch vertikal, von der Sau auf die Feten oder 
bereits geborene Ferkel, erfolgen (PILERI und MATEU, 2016). Von welchem 
Übertragungsweg zwischen den Herden die größte Gefahr ausgeht, gilt in der 
Literatur allerdings noch als umstritten. So wird Sperma als Vektor von PRRSV 
durchaus eine sehr große Rolle zugeschrieben (GOLDBERG et al., 2000). 
Allerdings betrachten andere Autoren die Transmission via Aerosole zwischen 
benachbarten Betrieben als die Hauptinfektionsquelle (MORTENSEN et al., 2002; 
LUNNEY et al., 2010). Neben Faktoren wie der Umgebungstemperatur, der 
Windgeschwindigkeit und der Luftfeuchtigkeit (DEE et al., 2010) wird das Risiko 
zur Virusübertragung über die Luft auch vom Virusisolat selbst bestimmt. So 
konnte anhand von Aerosolen veranschaulicht werden, dass die Pathogenität des 
Virusstammes einen signifikanten Einfluss auf die Dauer und Menge der 
Virusausscheidung ausübt (CHO et al., 2006; CHO et al., 2007). Des Weiteren 
demonstrieren FRYDAS et al. (2013) in einer Studie, dass das Virusisolat die 
Replikationsfähigkeit in der Nasenschleimhaut beeinflusst. Studien zeigen dabei, 
dass MLV Typ 2 Vakzinen doppelt so effizient auf Kontakttiere übertragen werden, 
wie MLV Typ 1 Vakzinen (MARTÍNEZ-LOBO et al., 2013). Eine mögliche 
Erklärung hierfür liefern FRYDAS und NAUWYNCK (2016), die festgestellt 
II. Literaturübersicht     5 
haben, dass PRRSV-1 und PRRSV-2 über zwei differente Invasionsmechanismen 
bei Makrophagen verfügen.  
 
Als unumstritten gilt jedoch, dass die Gefahr einer Infektion proportional mit der 
Anzahl PRRSV-positiver Herden, die sich in unmittelbarer Umgebung befinden, 
steigt. Hingegen nimmt das Infektionsrisiko mit steigender Entfernung zum 
nächsten PRRSV-positiven Nachbarbetrieb ab (LE POTIER et al., 1997; 
ZIMMERMAN et al., 2019).  
Aufgrund der Tatsache, dass PRRSV ein behülltes Virus ist, unterliegt seine 
Stabilität in der Umwelt maßgeblich Faktoren, wie etwa der Temperatur, der 
Luftfeuchtigkeit, dem pH-Wert und den es umgebenden Detergenzien. Das Virus 
wird bei pH-Werten von unter 6 bzw. über 7,5 schnell inaktiviert (BENFIELD et 
al., 1992; BLOEMRAAD et al., 1994). Mehrere Versuche haben demonstriert, dass 
das Virus bei Temperaturen um den Gefrierpunkt mit einer Halbwertszeit von 155 h 
deutlich länger stabil ist, als bei einer Temperatur von 37° C, bei der das Virus 
schon nach wenigen Stunden inaktiviert wird (VAN ALSTINE et al., 1993; 
BLOEMRAAD et al., 1994). Das Virus verfügt über eine unterschiedliche 
Empfindlichkeit gegenüber handelsüblichen Desinfektionsmitteln. Als am 
effizientesten gelten Iod und quaternäre Ammoniumverbindungen, gefolgt von 
Chlorverbindungen, bei denen jedoch die längeren Einwirkzeiten zu 
berücksichtigen sind. SHIRAI et al. (2000) berichten von einer vollständigen 
Inaktivierung von PRRSV mit einer 0,03 % Chlorverbindung nach 10 min. 
Hingegen war bei Iod (0,0075 %) und quaternären Ammoniumverbindungen 




Das PRRS-Virus verfügt über einen Zelltropismus, vor allem auf Makrophagen im 
Lymphgewebe und der Plazenta, und auf ausdifferenzierte porcine 
Alveolarmakrophagen (PAMs), welche als primäre Zielzellen gelten (VAN 
BREEDAM et al., 2010). Das Virus dringt über eine rezeptorvermittelte 
Endozytose in die Zielzellen ein. Als Rezeptoren, die den Viruseintritt ermöglichen, 
dienen hierbei neben Sialoadhesin vermeintlich auch der Rezeptor CD163 (VAN 
GORP et al., 2008).  
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Ab 24 Stunden p.i. (post infectionem) besteht die Möglichkeit der Virämie 
(CHRISTIANSON et al., 1992), wobei deren Dauer vom jeweiligen Virusisolat und 
vom Alter des Tieres abhängig ist. Bei älteren Schweinen ist die Phase der Virämie 
in der Regel von kürzerer Dauer als bei jüngeren, wenngleich auch bei jüngeren das 
Virus bereits nach 28-35 Tagen nicht mehr im Blut nachgewiesen werden kann 
(MENGELING et al., 1995; DUAN et al., 1997; CHO und DEE, 2006). Über sich 
hämatogen ausbreitende Monozyten besteht für das Virus auch die Möglichkeit, die 
Gebärmutter zu erreichen. Dort vermehrt es sich in den Makrophagen des 
endometrialen Bindegewebes. Die Replikation führt anschließend zur Apoptose 
sowohl der infizierten, als auch der umliegenden Zellen, wodurch es zuerst zu einer 
fokalen Degeneration kommt, die schließlich in einer Ablösung der fetalen Plazenta 
resultiert (KARNIYCHUK et al., 2011; KARNIYCHUK und NAUWYNCK, 
2013).  
Nachdem das Virus aus dem Blut eliminiert worden ist, kann es im lymphatischen 
Gewebe (Tonsillen, Lymphknoten) für mehrere Monate persistieren (ALLENDE et 
al., 2000; WILLS et al., 2003). Die Virusreplikation in persistent infizierten 
Schweinen ist sehr gering, obgleich eine Transmission des Virus auf naive Tiere 
bis zu acht Monate später möglich ist (ROWLAND et al., 2003; WILLS et al., 
2003). 
 
1.3. Genetische Variabilität 
PRRS-Viren zeigen wie alle RNA-Viren, im Vergleich zu DNA-Viren, relativ hohe 
Mutationsraten (TRUYEN, 2015). Das Fehlen von Korrekturfunktionen der von 
der viralen RNA abhängigen RNA-Polymerase während der RNA-Biosynthese 
führt zu einer hohen genetischen Variabilität, welche durch Punktmutationen, 
Insertionen oder Deletionen einzelner Basen bedingt sein kann (CHANG et al., 
2002). Neben Mutationen führen auch Rekombinationen zu einer hohen 
genetischen Variabilität. Diese Rekombinationen entstehen im PRRSV-
Replikationszyklus vor allem, wenn subgenomische mRNA (messenger RNA) 
gebildet wird (HANADA et al., 2005; MURTAUGH et al., 2010). In der Literatur 
werden homologe Rekombinationen als häufiger Prozess beschrieben (MARTIN-
VALLS et al., 2014). Des Weiteren wird auch von Rekombinationen zwischen 
Feld- und Impfviren derselben PRRSV-Spezies berichtet (LI et al., 2009; 
BURGARA-ESTRELLA et al., 2014). Die genetische Vielfalt führt dadurch zur 
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Entstehung von Quasispezies, die sich zwar ähneln, jedoch genetisch differenziert 
sind (GOLDBERG et al., 2003). 
Die große Anzahl der Rekombinationen und Mutationen, welche im Zuge der 
Virusreplikation zu Stande kommen, führt zu einer immer größer werdenden 
Vielfalt von PRRS-Viren, wodurch die Diagnostik und Impfstoffentwicklung 
verkompliziert werden (MURTAUGH et al., 2010). 
 
1.4. Klinische Anzeichen 
Charakteristisch für eine PRRSV-Infektion ist die Variabilität der klinischen 
Symptomatik (WHITE, 1992), wobei subklinische Infektionen ebenfalls möglich 
sind (MORRISON et al., 1992). Der Schweregrad der Erkrankung ist stark vom 
Virusisolat selbst abhängig, da jenes einen starken Einfluss auf die ihm zugrunde 
liegende Pathogenität ausübt (HALBUR et al., 1995) und dadurch zu 
unterschiedlicher klinischer Symptomatik führen kann (ZIMMERMAN et al., 
2019). Von der Phylogenie der PRRS-Viren können jedoch keine Rückschlüsse auf 
Virulenz oder Kreuzprotektivität gezogen werden (MURTAUGH et al., 2010). 
Darüber hinaus werden das Vorhandensein bzw. der Schweregrad klinischer 
Anzeichen einer Infektion vom Immunstatus der Herde, Koinfektionen und einer 
Vielzahl von Managementfaktoren beeinflusst (ZIMMERMAN et al., 2019). Ein 
determinierender Faktor für die Entstehung einer Klinik ist unter anderem die 
Viruskonzentration im Blut und Gewebe, aber auch die Replikationsfähigkeit des 
Virus im Wirt (JOHNSON et al., 2004).  
Grundsätzlich differenziert man zwischen einem Krankheitsbild bei Sauen, welches 
vor allem mit reproduktiven Störungen assoziiert wird und von einem bei Ferkeln 
und Mastschweinen vorkommenden, vor allem den Respirationstrakt betreffenden 
Krankheitsbild (CHO und DEE, 2006; ZIMMERMAN et al., 2019). Klinische 
Anzeichen, die Schweine aller Altersstufen betreffen können, sind eine verminderte 
Fresslust, eine erhöhte innere Körpertemperatur und zyanotische Veränderungen an 
Ohren oder Vulven (DONE und PATON, 1995). 
 
1.4.1. Erkrankung von Saugferkeln 
Mit Saugferkeln, welche sich mit PRRSV infiziert haben, assoziiert man ein relativ 
variables klinisches Bild. Die gravierendsten Symptome sind bei Saugferkeln dann 
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festzustellen, wenn die Infektion bereits intrauterin oder neonatal erfolgt ist 
(GROSSE BEILAGE und WENDT, 2013). Ferkel, die vor dem zu erwartenden 
Abferkeltermin geboren werden, wirken oft apathisch und sind kachektisch. 
Außerdem treten regelmäßig sogenannte Spreizer mit Tachypnoe bzw. Dyspnoe 
auf. PRRSV-Infektionen sind in der Lage zu Saugferkelverlustraten von über 60 % 
zu führen (ZIMMERMAN et al., 2019). Ein weiteres Anzeichen für eine 
intrauterine Infektion können vorgewölbte Schädeldecken (GORDON, 1992), 
sowie vermehrt auftretende bakteriell bedingte Polyarthritiden und Meningitiden 
(WHITE, 1992; HOPPER et al., 1992) sein. 
 
1.4.2. Erkrankung von Aufzucht- und Mastschweinen 
Die Symptomatik infolge einer Infektion mit PRRSV ist bei diesen Gruppen stark 
altersabhängig. Grundsätzlich ist diese bei Absetzferkeln schwerwiegender als bei 
Mastschweinen, bei denen die Krankheit meist subklinisch bis mild verläuft 
(NODELIJK, 2002). Eine akute PRRSV-Infektion ist bei Aufzucht- und 
Mastschweinen unter anderem durch Inappetenz, Lethargie, Dyspnoe und Husten 
charakterisiert. Diese Symptome führen zu einer reduzierten Futteraufnahme und 
infolgedessen zu einer verminderten täglichen Gewichtszunahme (ZIMMERMAN 
et al., 2019). Pathologisch ist eine interstitielle Pneumonie ein wesentliches 
Kennzeichen für eine durch eine PRRSV-Infektion ausgelöste Erkrankung bei 
Aufzuchtferkeln und Mastschweinen (ROSSOW, 1998). Der Verlauf des 
respiratorischen Krankheitsbildes wird stark von der potenziellen Anwesenheit von 
Sekundärerregern beeinflusst. Es konnte mehrfach demonstriert werden, dass 
Koinfektionen mit beispielsweise Mycoplasma hyopneumoniae (THACKER et al., 
1999), Bordetella bronchiseptica (BROCKMEIER et al., 2000), oder dem porcinen 
Circovirus Typ 2 (PCV2) (HARMS et al., 2001) die klinische Symptomatik in 
Folge einer PRRSV-Infektion stark beeinflussen können. 
 
1.4.3. Erkrankung von Sauen 
Bei einem PRRSV – Neueintrag in eine Sauenherde erkrankt nur ein Teil der Tiere 
in der epidemischen Phase der Infektion (ALBINA, 1997; ZIMMERMAN et al., 
2019). Akut infizierte Sauen können gegebenenfalls typische Anzeichen, wie 
zyanotische Veränderungen an den Ohren und Vulven aufweisen. Ein weiteres 
II. Literaturübersicht     9 
Anzeichen einer Infektion kann ein Ausbruch endemischer Erkrankungen wie 
Sarcoptes-Räude, Rhinitis atrophicans oder Cystitis/ Pyelonephritis, aber auch eine 
Agalaktie sein (TERPSTRA et al., 1991; WHITE, 1992; HOPPER et al., 1992).  
Bei trächtigen Sauen können Spätaborte, Frühgeburten, Geburten mit vermehrt 
totgeborenen, mumifizierten und lebensschwachen Ferkeln als Konsequenz einer 
PRRSV-Infektion vorkommen (TERPSTRA et al., 1991; KARNIYCHUK und 
NAUWYNCK, 2013), wobei die klinische Symptomatik vom Trächtigkeitsstadium 
während der Infektion abhängig ist. In der frühen Trächtigkeit kann es zum 
vermehrten Auftreten von regelmäßigen bzw. unregelmäßigen Umrauschern 
kommen. Dies kann auf das Absterben der implantierten Embryonen durch die 
PRRSV-Infektion zurückzuführen sein (PRIETO et al., 1996b; PRIETO et al., 
1997a). Da in der Mitte der Gravidität das Virus nicht dazu in der Lage ist die 
Plazentaschranke zu passieren (CHRISTIANSON et al., 1993; KRANKER et al., 
1998), sind in diesem Stadium unmittelbar durch PRRSV verursachte Aborte in der 
Regel nicht möglich. Sporadisch treten allerdings auch in dieser Phase Aborte, 
jedoch indirekt aufgrund eines starken Anstiegs der inneren Körpertemperatur 
(IKT) der Sau, auf, wodurch die Fruchtbarkeitsrate der Sauen verringert wird 
(DONE und PATON, 1995; LAGER et al., 1996). Bei hochträchtigen Sauen kann 
allerdings von Neuem eine Transmission des Virus auf die Feten stattfinden, 
wodurch die bereits beschriebene klinische Symptomatik zu Stande kommen kann. 
5-80 % der Sauen ferkeln zwischen dem 100. und 118. Trächtigkeitstag ab, wobei 
die Würfe unterschiedlich stark verändert sein können (ZIMMERMAN et al., 
2019). Schwere Erkrankungen verursachen eine Abortrate von 10-50 %, wobei in 
diesen Fällen bis zu 10 % der Sauen die Infektion nicht überleben (HALBUR und 
BUSH, 1997). Außerdem steigt durch die Infektion auch der Anteil totgeborener 
Ferkel. Diese sind teilweise erst unmittelbar vor der Geburt abgestorben, können 
aber auch autolytisch oder gar vollständig mumifiziert, in Abhängigkeit vom 
Trächtigkeitsstadium der Sau zum Zeitpunkt der Infektion, sein (ZIMMERMAN et 
al., 2019). Die fetale Mortalitätsrate wird sehr stark vom jeweiligen Virusisolat 
beeinflusst. So wurde in Abhängigkeit von der Virulenz der Stämme 
Mortalitätsraten mit wenigen Prozent und bis zu 50 % beobachtet (LADINIG et al., 
2014; LADINIG et al., 2015).  
Die Krankheit kann jedoch auch asymptomatisch verlaufen oder auch mit nur 
milden Symptomen, wie mit Fieber, Lethargie oder Anorexie, einhergehen (DONE 
und PATON, 1995).  
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1.4.4. Erkrankung von Ebern 
Eine PRRSV-Infektion von Ebern verläuft meistens subklinisch oder resultiert mit 
nur milden Symptomen (WILLS et al., 2003; GUÉRIN und POZZI, 2005; MAES 
et al., 2016). Wenn jedoch eine Klinik auftritt, manifestiert sie sich vor allem in 
einer Anorexie gepaart mit einer Lethargie und einem Verlust der Libido (PRIETO 
und CASTRO, 2005). Der Effekt der Infektion auf die Spermaqualität variiert 
erheblich in den diversen Studien. So wurden mehrfach keine Veränderungen der 
Spermaqualität durch eine PRRSV-Infektion observiert. Jedoch kann eine Infektion 
auch zu einer verringerten Motilität, vermehrten Anomalien sowie 
zytoplasmatischen Tröpfchen oder Akrosomenveränderungen der Spermien führen. 
In Fällen mit klinischen Auswirkungen beginnt die Spermienqualität zwei Wochen 
nach dem Auftreten erster Krankheitsanzeichen abzunehmen (GUÉRIN und 
POZZI, 2005). Neben dem Qualitätsverlust konnte auch mehrfach eine Reduktion 
der Samenmenge nach einer PRRSV-Infektion beobachtet werden (YAEGER et al., 
1993; SWENSON et al., 1994; PRIETO et al., 1996a).  
Von großer Bedeutung ist zudem noch die PRRS-Virusausscheidung über den 
Samen, wodurch eine Virusübertragung auf die Sauen stattfinden kann 
(SWENSON et al., 1994; CHRISTOPHER-HENNINGS et al., 1995b). PRRSV 
kann in der Bulbourethraldrüse und in Zellen der Tubuli seminiferi, jedoch nicht in 
reifen Spermatozoen, detektiert werden. Das Virus gelangt hämatogen oder durch 
die Replikation im Gewebe des Reproduktionstraktes in das Sperma und wird über 
die Zellfraktion neben den reifen Spermatozoen über das Ejakulat abgegeben (SUR 
et al., 1997; CHRISTOPHER-HENNINGS et al., 1998; PRIETO und CASTRO, 
2005). Bereits drei Tage nach der Infektion kann Virus-RNA im Samen 
nachgewiesen werden. Das Virus kann anschließend viele Wochen persistieren, 
wobei die Möglichkeit einer intermittierenden Ausscheidung über das Sperma 
besteht (CHRISTOPHER-HENNINGS et al., 1995a). 
 
1.5. Diagnostische Möglichkeiten 
Aufgrund seiner sehr variablen Krankheitsanzeichen ist eine sichere Diagnose von 
PRRS allein anhand der Klinik nicht möglich (NODELIJK, 2002). Als im Zuge 
einer PRRSV-Infektion häufig auftretende pathologische Veränderungen werden 
eine interstitielle Pneumonie und vergrößerte Lnn. tracheobronchiales beschrieben. 
Diese Veränderungen sind jedoch nicht pathognomonisch für eine PRRSV-
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Infektion (POL et al., 1991). Häufig verkomplizieren virale oder bakterielle 
Koinfektionen das klinische Bild und somit auch die Diagnosestellung.  
Eine evidente Diagnosestellung erfordert den direkten Erregernachweis anhand der 
Detektion von Virus oder Virusbestandteilen. Die Alternative dazu ist der indirekte 
Nachweis der Infektion, bei der Antikörper detektiert werden, welche gegen virale 
Antigene gebildet werden (NODELIJK, 2002; ZIMMERMAN et al., 2019).  
 
1.5.1. Direkter Erregernachweis 
Der direkte Nachweis von PRRSV kann einerseits durch eine Virusisolation in einer 
Zellkultur, andererseits aber auch durch die Detektion von viralem Antigen in 
Gewebsschnitten mittels Immunohistochemie bzw. dem Nachweis viraler RNA mit 
einer In-situ-Hybridisierung erfolgen. Als die gängigste Nachweismethode gilt 
jedoch die reverse Transkriptase (RT) PCR, welche in der Lage ist, virusspezifische 
RNA zu detektieren. Die Vorteile einer real-time RT-PCR liegen vor allem in der 
hohen Sensitivität und Spezifität, sowie am geringen Zeitaufwand. Aufgrund der 
hohen genetischen Variabilität des Virus kommt es jedoch auch häufig zu falsch 
negativen Ergebnissen, da die verwendeten Primer für die Amplifikation der 
jeweiligen Genomabschnitte nicht mehr binden können (OIE, 2012). Daher sollten 
zur Erhöhung der Sicherheit in der PRRSV-Diagnostik die Ergebnisse einer RT-
PCR regelmäßig validiert werden, bzw. sollten unterschiedliche Testkits 
kombiniert werden (WERNIKE et al., 2012).  
Für die Diagnostik eignen sich mehrere Materialien, wie beispielsweise Serum, 
Lungengewebe, Tonsillen, Lymphknoten, Speichel, Sperma, Thymus und BALF 
(bronchoalveoläre Lavage Flüssigkeit) ab dem zweiten Tag p.i. (NODELIJK, 2002; 
OIE, 2012; ZIMMERMAN et al., 2019). Zu beachten ist, dass das Virus im Serum 
von älteren Tieren, wie multiparen Zuchtsauen, schon nach ein bis zwei Wochen 
nicht mehr detektierbar sein kann. Lungengewebe eignet sich als Nachweismaterial 
besonders im akuten Geschehen der Erkrankung, während das Virus im 
lymphatischen Gewebe wesentlich länger nachgewiesen werden kann und so als 
Ausgangsmaterial zur Detektion von PRRSV beim Vorliegen einer persistenten 
oder chronischen Erkrankung, präferiert werden sollte (LADINIG et al., 2014). 
Sperma ist in der Routinediagnostik allerdings kein geeignetes 
Untersuchungsmaterial, da die Menge viraler RNA in der seminalen Zellfraktion 
stark variiert und die spektrophotometrische Analyse von Sperma als unzuverlässig 
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gilt (REVILLA-FERNÁNDEZ et al., 2005). Bei Feten kann das PRRS-Virus am 
ehesten im lymphatischen Gewebe, in dem auch primär die PRRSV-Replikation 
stattfindet, wie etwa im Thymus, nachgewiesen werden (CHEON und CHAE, 
2001; ROWLAND, 2010). Die Phase der Virämie kann bei intrauterin infizierten 
Ferkeln bis zu zehn Wochen betragen, und dauert somit wesentlich länger als bei 
Schweinen, welche sich auf dem horizontalen Wege infiziert haben (GROSSE 
BEILAGE und WENDT, 2013). Zu beachten ist, dass in der Regel nicht alle Ferkel 
eines Wurfes infiziert sind, wodurch das Heranziehen einer entsprechenden 
Stichprobengröße zur Diagnostik angedacht werden muss (LADINIG et al., 2014).  
Für eine nähere Typisierung des PRRSV-Isolates, wird das Virusgenom 
sequenziert. In der Routinediagnostik werden meistens nur kleine Teilabschnitte 
des Genoms, wie beispielsweise der Open Reading Frame 5 (ORF5) verwendet, der 
etwa 4 % des Genoms enthält. ORF5 wurde ursprünglich vor allem aufgrund seiner 
Variabilität der strukturellen Proteine und seinem mutmaßlichen Einfluss auf die 
Pathogenese und Immunität verwendet (MURTAUGH et al., 2010). Das Ergebnis 
der Sequenzierung liefert Aussagen über phylogenetische Zusammenhänge 
unterschiedlicher Isolate anhand genetischer Übereinstimmungen (ZIMMERMAN 
et al., 2019). Die Aufschlüsselung der Basenpaarabfolge liefert jedoch keine 
fundierte Aussage über die Virulenz bestimmter Feldstämme und die Wirksamkeit 
einzelner Impfstoffe (PRIETO et al., 2008).  
 
1.5.2. Indirekter Erregernachweis  
Für den indirekten Nachweis eignen sich neben Serum auch Speichel oder 
Fleischsaft als Untersuchungsmaterial (OIE, 2012; ZIMMERMAN et al., 2019). 
Auf Herdenbasis erfolgt die Detektion mit großer Spezifität und Sensitivität. Die 
Tests basieren auf Bindungsverfahren, wobei neben dem Immunofluoreszenztest, 
dem Serumneutralisationstest und dem Immunoperoxidase-Monolayerverfahren 
(IPMA) der ELISA-Test (Enzyme-linked immunosorbent assay) am häufigsten für 
den Nachweis von gegen PRRSV gerichteten Antikörpern verwendet wird (OIE, 
2012; ZIMMERMAN et al., 2019). Eine Differenzierung zwischen Antikörpern, 
welche sich gegen PRRSV-1 bzw. PRRSV-2 richten, ist mittels IPMA (BØTNER 
et al., 1994) oder einem Blocking-ELISA (SØRENSEN et al., 1998) möglich. 
Der kommerzielle „HerdCheck® X3 PRRS ELISA“ (IDEXX Laboratories Inc., 
Westbrook, ME) hat sich aufgrund seiner Automatisierbarkeit, Schnelligkeit und 
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Spezifität als Standardverfahren in der Routinediagnostik etabliert. Er eignet sich 
sehr gut für Überwachungsprogramme und wird als Referenzstandard für den 
Nachweis von PRRSV- spezifischen Antikörpern betrachtet. Beim ELISA werden 
vor allem frühe nicht-neutralisierende Antikörper detektiert, die gegen 
Nukleokapsid-Antigene von PRRSV-1 und PRRSV-2 gebildet werden (OIE, 2012; 
ZIMMERMAN et al., 2019). Die Anwendung eines ELISA-Kits ist jedoch nicht in 
jeder Situation zum Nachweis einer PRRSV-Infektion geeignet, da das 
Testverfahren beispielswese nicht zwischen Impfantikörpern und Antikörpern, die 
sich im Zuge einer Infektion bilden, differenzieren kann. Des Weiteren können 
maternale Antikörper, die bis zur 3.-5. Lebenswoche (ZIMMERMAN et al., 2019) 
bzw. bis zur achten Lebenswoche (OIE, 2012) vorhanden sein können, ebenfalls 
eine klare Diagnosestellung verhindern. Mittels ELISA können Immunglobuline ab 
neun Tagen nach einer Infektion detektiert werden. Sie erreichen in ihrer Anzahl 
30-50 Tage p.i. ihren Höhepunkt und fallen nach vier bis zwölf Monaten auf ein 
Level unterhalb eines definierten cut-offs ab. Die Höhe des Antikörperlevels kann 
sehr variabel sein und sollte deshalb nicht zum Rückschluss auf das 
Krankheitsstadium verwendet werden (ZIMMERMAN et al., 2019). 
Alternativ zum ELISA detektiert der Immunfluoreszenztest (IFA) Immunglobulin 
M schon fünf Tage p.i. und Immunglobulin G ab 9-14 Tage p.i. (JOO et al., 1997). 
Die Immunglobuline erreichen nach 3-4 bzw. 4-7 Wochen ihr maximales Level und 
sind drei bis fünf Monate nach der Infektion nicht mehr nachweisbar. Die 
Sensitivität des Verfahrens ist abhängig von den technischen Möglichkeiten des 
Labors und der antigenetischen Differenz zwischen dem Feldvirus, das zur 
Antikörperbildung im Schwein geführt hat, und dem PRRSV-Stamm, mit dem die 
MARC-Zellen im IFA infiziert worden sind (MOLINA et al., 2008; PRICKETT et 
al., 2010).  
Beim Serumneutralisationstest wird die Serumprobe mit einer definierten Menge 
an Virus in verschiedenen Verdünnungsstufen inkubiert. Vorhandene Antikörper 
und deren Menge können anhand der Neutralisierung vom Virus nachgewiesen 
werden. Der Neutralisationstest ist weniger sensitiv als der ELISA oder der IFA, da 
neutralisierende Antikörper gegen PRRSV nur langsam ausgebildet werden und 
erst ab dem 21. Tag p.i. nachweisbar sind (BENFIELD et al., 1992; GROSSE 
BEILAGE und WENDT, 2013). Auch bei diesem Test sind die Ergebnisse vom 
verwendeten Referenzstamm abhängig (GROSSE BEILAGE und WENDT, 2013). 
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Beim Immunoperoxidase Monolayer Assay (IPMA) werden wie beim IFA MARC-
Zellen mit dem Virus inkubiert. Anschließend kommt es zur Verteilung des 
Testserums auf den Zellen. Wenn das Serum Antiköper enthält, binden sich diese 
an die Antigene der MARC-Zellen. Die Bindung wird anschließend mithilfe von 
Peroxidase und chromogenen Substanzen sichtbar gemacht (OIE, 2012).  
 
1.6. Kontrolle und Eradikation  
Um die durch eine Infektion verursachten Schäden möglichst gering zu halten, ist 
es von großer Bedeutung, die Krankheit so schnell wie möglich zu kontrollieren 
und, wenn realisierbar das Virus aus der Herde zu eliminieren (CHO und DEE, 
2006). Eine Eliminierung macht vor allem dann Sinn, wenn die Wirtschaftlichkeit 
der Maßnahme nicht durch eine potenziell rasch erfolgende Reinfektion gefährdet 
wird (GROSSE BEILAGE und WENDT, 2013).  
Einen großen Einfluss auf die betriebliche Kontrolle bzw. Eradikation von PRRSV 
hat das Produktionssystem. In kombinierten Betrieben bzw. Betrieben mit 
Ferkelaufzucht sind ständig für PRRSV empfängliche Tiere vorhanden, wodurch 
eine permanente Viruszirkulation möglich ist. Vergleichsweise einfach sind 
Maßnahmen in „Three-site-Produktionssystemen“, bei denen Sauen, Absetzferkel 
und Mastschweine an separaten Standorten gehalten werden, umzusetzen. Das 
Risiko einer Erregertransmission zwischen den Produktionsgruppen ist dabei 
entsprechend gering (GROSSE BEILAGE und WENDT, 2013).  
 
1.6.1. Stabilisierung und Kontrolle 
Wenn man von einer kompletten Depopulation absieht, muss das primäre Ziel nach 
einer PRRSV-Infektion die Stabilisierung des Bestandes sein, bei der eine 
Viruszirkulation soweit eingedämmt wird, dass sowohl keine vertikale als auch 
keine horizontale Virusübertragung mehr stattfinden kann (DEE und PHILIPS, 
1999). Wichtig dabei ist, dass PRRSV negative Absetzferkel produziert werden 
(CORZO et al., 2010). 
 
1.6.1.1. Managementmaßnahmen 
Eine Stabilisierung kann durch Maßnahmen, wie zum Beispiel dem „McREBEL“ 
Konzept (Management Changes to reduce Exposure to bacteria to eliminate losses 
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from PRRS), welches primär zur Reduktion von Saugferkelverlusten während oder 
nach PRRSV-Ausbrüchen erstellt wurde, unterstützt werden. McREBEL beinhaltet 
mehrere Maßnahmen, wie etwa die Reduktion des Versetzens von Ferkeln, eine 
Begrenzung der Zeitspanne in der Ferkel versetzt werden, ein striktes Rein/Raus 
Konzept, die Vermeidung des Einsatzes von Ammensauen für schwache oder 
überzählige Ferkel, eine Minimierung des Handlings mit Ferkeln auf die 
notwendigsten Maßnahmen, sowie die rasche Keulung von moribunden Ferkeln 
(MCCAW, 1995). In diversen Studien konnte demonstriert werden, dass mithilfe 
des McREBEL Konzepts bakterielle Sekundärinfektionen reduziert werden können 
(MCCAW, 2000). Außerdem konnte das Konzept einen wertvollen Beitrag zu 
PRRSV-Eliminierungsstudien liefern (POLSON et al., 2010; RATHKJEN und 
DALL, 2017). 
Zusätzlich zum Ferkelmanagement ist die Jungsaueneingliederung ein relevanter 
Faktor bezüglich der Kontrolle von PRRSV-Infektionen. Haben Jungsauen vor der 
Integration in die Sauenherde keine protektive Immunität aufgebaut, können diese 
die Viruszirkulation im Bestand aufrecht halten (DEE, 1995). Neben der 
Immunisierung der Jungsauen durch eine Vakzination gegen PRRSV in der 
Quarantäne kann die nötige Protektion der Jungsauen beispielsweise durch eine 
gezielte Infektion mit dem Feldvirus durch Tierkontakt forciert werden. Mit dieser 
Maßnahme will man den Aufbau einer einheitlichen Immunität bezwecken. Die 
Akklimatisierung der Jungsauen muss soweit rechtzeitig erfolgen, dass kein Virus 
mehr ausgeschieden wird und eine protektive Immunität aufgebaut worden ist, ehe 
die Tiere in die Herde integriert werden (CORZO et al., 2010). Neben den 
Jungsauen muss auch die gesamte Sauenherde eine protektive, einheitliche 
Immunität aufbauen. Hier stellen vor allem nicht infizierte Subpopulationen der 
Sauenherden eine große Gefahr dar (DEE et al., 1996b). Neben dem Kontakt mit 
Virusausscheidern (DEE, 1997) sind auch hier Schutzimpfungen eine häufig 
praktizierte Methode, um einen einheitlichen Immunitätsstatus aufzubauen. Hierfür 
sind zum einen modifizierte Lebendvirus-Vakzinen (MLV), und zum anderen auch 
Totimpfstoffe kommerziell erhältlich (CHO und DEE, 2006). Trotz diverser 
Maßnahmen, wie der Bestandsvakzinierung und der Leerung des Flatdecks, kann 
es vorkommen, dass noch nach mehr als 30 Wochen PRRS-Viren in Absetzferkel 
detektiert werden. Auch wenn PRRSV-naive Sentinels eine erfolgreiche 
Stabilisierung annehmen lassen, besteht dennoch die Möglichkeit einer 
intrauterinen Transmission auf Feten persistent infizierter Sauen (LADINIG, 2017). 
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Welche Strategie gewählt werden sollte, um eine PRRSV-Infektion unter Kontrolle 
zu bringen, ist letztlich jedenfalls vor allem von der Klinik am Betrieb und der 
Betriebsstruktur abhängig (DEE et al., 1996a). 
 
1.6.1.2. PRRSV-Vakzine 
MLV Vakzinen sind in der Lage einen Schutz gegen bereits existierende und neue, 
genetisch unterschiedliche Feldstämme aufzubauen (RENUKARADHYA et al., 
2015). Obwohl die Schutzimpfung nicht zwangsläufig eine Infektion und einen 
daraus resultierenden Krankheitsausbruch unterbindet (ROSSOW et al., 1999), 
kann durch den Einsatz von Vakzinen eine Reduktion der Virusausscheidung und 
Milderung der Symptomatik aufgrund einer vorhandenen Infektion leichter erreicht 
werden (CANO et al., 2007; MURTAUGH und GENZOW, 2011). Eine 
Kreuzprotektivität besteht nicht gegenüber allen Feldstämmen und ist von der 
Virulenz des Feldvirus und dem jeweiligen Impfstamm abhängig 
(RENUKARADHYA et al., 2015). Man geht davon aus, dass sich die Effektivität 
der Impfung direkt proportional zur genetischen Verwandtschaft zwischen dem 
Feldvirus und dem Impfvirus verhält (SCORTTI et al., 2006a). Allerdings geben 
phylogenetische Analysen über den Verwandtschaftsgrad zwischen Impf- und 
Feldstamm keine verlässlichen Informationen über die Wirksamkeit einer 
Schutzvakzination (MURTAUGH und GENZOW, 2011).  
Neben den modifizierten Lebendvakzinen sind inaktivierte Vakzinen 
(Totvakzinen) kommerziell erhältlich. Es wurde jedoch in mehreren Studien 
festgestellt, dass kein ausreichender Schutz durch die Impfung mit einer Totvakzine 
erzielt werden kann (SCORTTI et al., 2007; ZUCKERMANN et al., 2007). 
Um auf Herdenbasis einen Schutz aufrecht zu erhalten, existieren zwei gängige 
Vakzinationsschemata. Einerseits besteht die Möglichkeit einer terminorientierten 
Bestandsimpfung, in deren Rahmen der Impfschutz aller Sauen der Herde im 
Abstand von meist vier Monaten aufgefrischt wird. Der Vorteil darin liegt, dass 
diese Variante mit einem minimalen logistischen Aufwand durchzuführen ist und 
keine Impflücken durch umrauschende oder abortierende Sauen entstehen. 
Unabhängig von der Art ihrer Nutzung sollten auch allenfalls sich am Betrieb 
befindende Eber mitgeimpft werden. Die zweite Variante erfolgt nach dem 
sogenannten 5/50 bzw. 6/60 Schema. Dabei handelt es sich um ein 
produktionsorientiertes Impfschema, bei dem die Sauen am 5. bzw. 6. Tag nach 
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dem Abferkeln und am 50. bzw. 60. Trächtigkeitstag geimpft werden. Diese 
Impfstrategie ermöglicht die Boosterung der Immunität vor jenen 
Trächtigkeitsphasen, in denen ein erhöhtes Risiko für transplazentare Infektionen 
besteht (GROSSE BEILAGE und WENDT, 2013). 
Um eine Viruszirkulation in der Aufzucht und Mast zu unterbinden, besteht die 
Möglichkeit alle Ferkel gegen PRRSV zu impfen. Durch diese Maßnahme kann der 
Anteil virämischer Tiere und die Viruslast deutlich verringert werden. Maternale 
Antikörper verhindern dabei nicht die Ausbildung einer protektiven Immunität 
durch die Impfung (BALKA et al., 2016). Studien demonstrieren, dass die 
Vakzination von Ferkeln einen Impfschutz bis zu 24 Wochen nach der Impfung 
bietet. Der virale RNA Gehalt im Serum kann dadurch, analog zu den 
pathologischen Läsionen in den Lungen, signifikant reduziert werden. Zugleich 
können die täglichen Gewichtszunahmen durch die Vakzination, selbst im Falle 
einer darauf folgenden Infektion mit heterologen PRRSV-Stämmen, erhöht werden 
(KROLL et al., 2018). Ebenso konnte in einer Studie veranschaulicht werden, dass 
eine PRRSV-1 Vakzine in der Lage ist, die klinische Symptomatik, welche durch 
eine Infektion mit einem hochvirulenten PRRSV-2 Stamm hervorgerufen wird, zu 
verringern (ROCA et al., 2012). 
 
1.6.2. Eliminierung 
Die Eliminierung von PRRSV aus einer infizierten Herde stellt Betriebe zum Teil 
vor große logistische und betriebswirtschaftliche Herausforderungen. Besondere 
Risikofaktoren für eine erfolgsversprechende Eliminierung sind mit PRRSV 
infizierte Nachbarbestände, der Zukauf von Jungsauen und Ebern, sowie der 
Zukauf von Sperma (GROSSE BEILAGE und WENDT, 2013). Mehrere 
Protokolle, wie die totale Depopulation, „Test and Removal“ oder die 
Herdenschließung werden als mögliche Sanierungsmaßnahmen beschrieben (DEE 
et al., 1997; DEE und MOLITOR, 1998; TORREMORELL et al., 2003). 
Die komplette Depopulation verlangt die Räumung des Bestandes von allen 
Schweinen, unabhängig von ihrem Alter oder ihrer Nutzungsart. Anschließend 
müssen alle Stallungen gründlichst gereinigt und adäquat desinfiziert werden. Der 
Betrieb kann nach einer gewissen Zeit wieder mit PRRSV negativen Tieren 
aufgestockt werden. Trotz der Kostspieligkeit des Verfahrens, hat es sich doch als 
sehr effektiv erwiesen. Als Vorteile können die Möglichkeit zur Auffrischung der 
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Genetik, sowie eine mögliche Eliminierung von anderen Erregern aus der Herde 
betrachtet werden (CORZO et al., 2010). Obwohl das Verfahren als höchst effizient 
gilt, ist seine Durchführung in den meisten Fällen aus finanzieller Sicht unratsam 
(PEREZ et al., 2015).  
Das „Test and Removal“ Verfahren beginnt mit der Untersuchung von Seren der 
Zuchttiere auf PRRSV-RNA bzw. PRRSV-Antikörper. Alle seropositiven Tiere 
werden von der Herde entfernt und durch seronegative Tiere ersetzt (DEE und 
MOLITOR, 1998). Der große Nachteil dieses Verfahrens liegt in den hohen 
Diagnostik- und Remontierungskosten. Des Weiteren können unklare Befunde oder 
falsch positive Ergebnisse die Kosten weiter erhöhen (CORZO et al., 2010). Falsch 
negative Ergebnisse können das Verfahren jedenfalls sogar zum Scheitern bringen 
(OIE, 2012). 
Die Herdenschließung ist eines der populärsten und kostengünstigsten Verfahren, 
um das PRRS-Virus aus einem Bestand zu eliminieren. Bei diesem Verfahren 
werden zuerst alle Tiere einer Herde schutzgeimpft oder einem Feldvirus 
ausgesetzt, sodass es zur Formierung einer gut ausgebildeten einheitlichen 
Herdenimmunität kommt. Anschließend wird eine komplette Herdenschließung, in 
deren Zuge für mindestens 200 Tage keine neuen Tiere (Jungsauen, Eber, etc.) in 
den Betrieb verbracht werden dürfen, durchgeführt. Diese Schließungsphase kann 
jedoch in ihrer Dauer, in Abhängigkeit der labordiagnostischen Ergebnisse, stark 
variieren. Sie soll garantieren, dass die Viruszirkulation in der Herde unterbrochen 
wird, indem kein naiver Wirt, in dem das Virus replizieren kann, mehr zur 
Verfügung steht. Der Erfolg der Sanierung kann anschließend mittels Einbringung 
von Sentinels, wie beispielsweise neu eingegliederten PRRSV negativen 
Jungsauen, kontrolliert und durch die Produktion von PRRSV negativen 
Absetzferkeln verifiziert werden (TORREMORELL et al., 2003; CORZO et al., 
2010; MURTAUGH und GENZOW, 2011). 
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2. PRRSV in Österreich  
Österreich ist aufgrund seiner geografischen Lage zwischen Ost- und Westeuropa 
und dem Vorhandensein vieler Transitrouten eine bedeutende Rolle für die 
Epidemiologie sämtlicher Schweinekrankheitserreger zuzuschreiben (SINN, 
2016). 1994 wurde der erste PRRSV-Ausbruch in Österreich beschrieben, welcher 
vor allem durch reproduktive Störungen wie Spätaborte gekennzeichnet war 
(KRASSNIG et al., 1994). Retrospektive Analysen von 2010 ergeben eine 
Seroprävalenz von 75 % in den untersuchten Betrieben (NAGL, 2010). Darüber 
hinaus ist PRRSV als wichtigstes Atemwegserkrankungen auslösendes Agens 
deklariert worden (ELICKER et al., 2009). Die in Österreich sequenzierten 
PRRSV-Stämme gehören mit wenigen Ausnahmen dem Typ PRRSV-1 an. Die 
sequenzierten PRRSV-2 Stämme weisen eine sehr nahe Verwandtschaft zu 
PRRSV-2 MLV Vakzinen auf. Bedingt durch den Umstand, dass in Österreich 
keine PRRSV-2 Vakzinen zugelassen sind, kann davon ausgegangen werden, dass 
diese Problematik von importierten geimpften Tieren stammt (INDIK et al., 2005). 
Bei einem Screening von 57 biologischen Mastschweinebetrieben im Jahr 2017 
wurden bei 46 % der Betriebe PRRSV-Antikörper gefunden (KREINÖCKER et al., 
2017). In Österreich treten auch immer wieder neuartige PRRSV-Isolate mit 
schwerwiegendem Verlauf auf. Beispielsweise zeichnet sich der Stamm mit der 
Bezeichnung AUT15-33, auch „Acro“ genannt, welcher erstmalig 2015 bei 
Schweinen in einem niederösterreichischen Betrieb detektiert wurde, vor allem 
durch gravierende klinische Probleme und eine sehr weite Distribution in 
verschiedenen Regionen Österreichs aus (SINN et al., 2016). Eine Vielzahl der 
aktuellen Ausbrüche von PRRSV in Österreich wird durch diesen „Acro“-Stamm 
ausgelöst, wobei er aufgrund seiner hohen Virulenz selbst in bereits PRRSV 
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Zusammenfassung 
Das porzine reproduktive und respiratorische Syndrom (PRRS) verursacht weltweit 
einen immensen wirtschaftlichen Schaden durch reproduktive und respiratorische 
Störungen beim Schwein. Das Ziel dieser Studie war es, die ökonomischen 
Auswirkungen eines PRRS-Virus (PRRSV) Eintrages in drei 
Ferkelerzeugungsbetrieben mit unterschiedlichem PRRS-Betriebsstatus zu 
vergleichen. Da der Viruseintrag über Sperma nach einem PRRSV-Ausbruch in 
einer Eberstation stattfand, infizierten sich die Tiere zeitgleich auf allen drei 
Betrieben mit einem identischen Virusstamm. In der Praxisbeobachtung konnte 
festgestellt werden, dass der PRRSV negative Betrieb 1 mit 211 € pro Sau den 
höchsten Schaden während des 18-wöchigen Beobachtungszeitraumes hatte. 
Betrieb 2 war zum Zeitpunkt des Viruseintrags bereits PRRSV positiv. Dieser 
Betrieb hatte trotz regelmäßiger PRRSV-Schutzimpfung mit einer modifizierten 
Lebendvakzine einen Schaden von 68 € pro Sau. Betrieb 3 war PRRSV negativ und 
konnte durch Schlachtung der infizierten Sauen im Deckzentrum die 
Virusübertragung auf die restliche Herde verhindern. Dieser Betrieb hatte einen 
Schaden von 119 € pro Sau. Im Durchschnitt der drei beobachteten Betriebe ist ein 
Schaden von 133 € pro Sau entstanden. Zusätzlich wurden auf Betrieb 1 und 
Betrieb 2 die klinischen Auswirkungen anhand der „Time to PRRSV stability“ 
(TTS) und der „Time to baseline production” (TTBP) erhoben. Der Zeitraum bis 
zum Erreichen der PRRSV-Stabilität war bei dem negativem Betrieb 1 (43 
Wochen) deutlich länger als bei Betrieb 2 (27 Wochen), dessen Sauenherde zum 
Zeitpunkt des Viruseintrages bereits regelmäßig geimpft wurde. Die Dauer bis zum 
Wiederanstieg der Anzahl der abgesetzten Ferkel auf das Niveau wie vor dem 
Viruseintrag lag bei Betrieb 1 bei 29 Wochen. Bei Betrieb 2 wurde hingegen kein 
Abfall des Produktionsniveaus festgestellt.  
 
Schlüsselwörter: PRRSV, Schadensberechnung, Betriebsvergleich, 
Herdenstabilität, baseline production 
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Summary 
Porcine reproductive and respiratory syndrome (PRRS) causes huge economic 
damage to the global pig production. The aim of this study was to compare the 
economic effects of a PRRS virus (PRRSV) introduction into three sow farms with 
different PRRSV status. The same PRRSV isolate was introduced into all three sow 
farms at the same time via semen after a PRRSV outbreak in a boar stud. The 
highest losses with 211 € per sow during an 18-weeks observation period occurred 
on the previously PRRSV naïve farm 1. Farm 2, which had a PRRSV positive status 
at the time of introduction, experienced losses of 68 € per sow despite regular 
vaccination of sows with a modified live virus vaccine. The PRRSV naïve farm 3 
was able to prevent further spread of PRRSV in the sow herd by slaughtering 
PRRSV positive sows from the breeding area. Nevertheless, farm 3 had a total loss 
of 119 € per sow. On average, PRRSV introduction caused a damage of 133 € per 
sow on the three investigated farms. In addition, clinical impacts were compared 
between farm 1 and 2 by determining the time to PRRSV stability (TTS) and the 
time to baseline production (TTBP). In the PRRSV naïve farm 1, it took 43 weeks 
to reach PRRS stability compared to 27 weeks in the PRRSV vaccinating farm 2. 
The time until the number of weaned piglets per litter increased up to the level 
before PRRSV introduction was 29 weeks in farm 1. In contrast, no decrease of the 
production level was apparent on farm 2. 
 
Keywords: PRRSV, economic evaluation, farm comparison, herd stability, baseline 
production 
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Einleitung  
Das porzine reproduktive und respiratorische Syndrom, verursacht durch das 
gleichnamige Virus (PRRSV), ist weltweit eine der bedeutendsten 
Schweineerkrankungen (Pileri und Mateu 2016). Das Einzelstrang RNA Virus zählt 
zur Familie der Arteriviridae. Ursprünglich wurde unterschieden zwischen dem 
EU-Genotyp (Genotyp 1) und dem US-Genotyp (Genotyp 2). Mittlerweile wird das 
Virus in zwei separate Spezies PRRSV-1 und PRRSV-2 unterteilt (Adams et al. 
2016). Seit das Virus erstmals in den späten 80ern zu seuchenhaften Spätaborten in 
den USA (Keffaber 1989) und nur wenige Zeit später auch in Europa (Baron et al. 
1992, Lindhaus und Lindhaus 1991, Ohlinger et al. 1991) geführt hat, verursacht 
das Virus immensen wirtschaftlichen Schaden (Pileri und Mateu 2016).  
Die Übertragung des Virus kann direkt von Tier zu Tier vertikal und horizontal, 
oder über Vektoren erfolgen. Trägermedien zur direkten Übertragung sind 
Speichel, Nasensekret, Blut, Urin, Kot und Milch, sowie Sperma infizierter Tiere 
(Christopher-Hennings et al. 1995, Wagstrom et al. 2001, Wills et al. 1997). 
Zwischen Herden kann PRRSV über Wind, mechanische und tierische Vektoren, 
sowie über Samen- oder Tierzukauf verbreitet werden (Bierk et al. 2001, 
Christianson et al. 1992, Pileri und Mateu 2016, Torremorell et al. 1997). 
Die klinischen Auswirkungen einer Infektion können sehr unterschiedlich sein 
(Done et al. 1996) und hängen unter anderem vom Alter der infizierten Tiere ab 
(White 1992). Eine Infektion kann subklinisch verlaufen (Morrison et al. 1992), 
jedoch auch massive klinische Auswirkungen haben (White 1992). 
Ausschlaggebend für die Pathogenität ist zu einem großen Teil der Virusstamm 
(Frydas et al. 2015, Ladinig et al. 2015, Stadejek et al. 2017, Weesendorp et al. 
2013). Zusätzlich zum jeweiligen Virusisolat wird die klinische Auswirkung unter 
anderem beeinflusst durch den Immunstatus der Herde, durch Erkrankungen 
aufgrund anderer Infektionserreger und durch Managementfaktoren (Zimmerman 
et al. 2012).  
Die PRRSV-Schutzimpfung ist die vorrangige Maßnahme um vor den Folgen einer 
PRRSV-Infektion zu schützen oder eine bereits vorhandene Infektion zu 
kontrollieren (Murtaugh und Genzow 2011). Je nach Virustyp und Impfstamm kann 
die Schutzimpfung eine Virämie verhindern (Díaz et al. 2006), die Viruslast senken, 
klinische Symptome reduzieren (Martelli et al. 2009) oder sogar gänzlich 
verhindern (Kristensen et al. 2018). Für die Impfung von Schweinen werden neben 
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Totvakzinen vor allem kommerziell erhältliche attenuierte Lebendvirus-Vakzinen 
(MLV) gegen PRRSV-1 oder PRRSV-2 eingesetzt (Murtaugh und Genzow 2011). 
Der Anwendungszeitpunkt bei Sauen lässt sich in zwei Impfschemata unterteilen. 
Neben der terminorientierten Impfung, bei der alle Sauen einer Herde gleichzeitig 
in einem definierten Zeitabstand geimpft werden, gilt die produktionsorientierte 
Impfung, die sich nach dem Produktionsstadium der Sau richtet, als gängiges 
Impfschema (Grosse Beilage et al. 2013). 
Der finanzielle Schaden durch eine Infektion wird meistens durch eine schlechtere 
Reproduktionsleistung, vermehrte Verluste bei den Saug- und Absetzferkeln, 
Sekundärinfektionen, einen erhöhten Verbrauch an Medikamenten und Vakzinen, 
sowie durch Diagnostikkosten verursacht (Holck und Polson 2003). Im 
Betriebsvergleich sind die entstehenden Kosten vom Betriebstyp abhängig, also ob 
es sich zum Bespiel um einen reinen Ferkelproduzenten, einen geschlossenen 
Zucht- und Mastbetrieb, oder einen Nukleusbetrieb (z.B. 
Jungsauenvermehrungsbetrieb) handelt (Nieuwenhuis et al. 2012).  
Die jährlich durch das PRRSV verursachten Kosten werden allein in den USA auf 
560 Millionen USD (Neumann et al. 2005) bzw. 664 Millionen USD (Holtkamp et 
al. 2013) geschätzt. Auf Betriebsebene haben Holck und Polson (2003), auf Basis 
früherer Kostenkalkulationen, einen wirtschaftlichen Schaden von durchschnittlich 
255 USD pro Sau berechnet.  
In Europa werden die durch PRRSV-Ausbrüche verursachten Kosten auf 126 € pro 
Sau geschätzt (Nieuwenhuis et al. 2012), was in etwa US-amerikanischen 
Berechnungen von Neumann et al. (2005) mit 121 USD pro Sau gleichkommt. 
Holtkamp et al. (2013) schätzen, dass die finanziellen Schäden durch eine PRRSV-
Infektion zu 45 % bei den Zuchtsauen und Saugferkeln durch die reproduktive 
Form und zu 55 % durch Verluste und Leistungseinbußen in der Aufzucht und Mast 
durch die respiratorische Form entstehen. Eine aktuelle Studie aus den USA, die 16 
Betriebe berücksichtigt, berechnet wirtschaftliche Einbußen von 7,4 % der 
Produktionsleistung im Jahresverlauf bzw. 1,92 weniger abgesetzten Ferkeln pro 
Sau und Jahr (Valdes-Donoso et al. 2018). 
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Material und Methoden 
Zielsetzung und Beschreibung der Betriebe 
Das Ziel der vorliegenden Untersuchung war die ökonomischen Auswirkungen 
eines PRRSV-Eintrages mittels Ebersperma auf Ferkelerzeugerbetrieben zu 
erheben. Dazu wurden drei Betriebe mit unterschiedlichem PRRSV-Status 
ausgewählt, die sich zeitgleich mit einem identischen Virusisolat infiziert hatten. 
Die Betriebe unterschieden sich außerdem in der gewählten Maßnahme zur 
Schadensbekämpfung, wie in Tabelle 1 ersichtlich ist. 
 
Tabelle 1: Beschreibung der Praxisbetriebe 
 
Zusätzlich zur Berechnung des wirtschaftlichen Schadens wurden auf Betrieb 1 und 
2 der Einfluss des PRRSV-Status vor Infektion auf die Zeit bis zur Erlangung der 
Herdenstabilität und die Zeit bis zur Erreichung des ursprünglichen 
Leistungsniveaus erhoben. 
Die zeitgleiche Infektion der Betriebe mit einem identischen Stamm ist 
zurückzuführen auf den PRRSV-Eintrag in eine Eberstation, von der alle drei 
Betriebe Sperma bezogen haben. Auf allen drei Betrieben wurden zu Studienbeginn 
Blutproben von Sauen mittels nested RT-PCR (Pesch 2003) untersucht. Die 
Beprobung fand auf Betrieb 1 und Betrieb 2 ca. 18 Tage nach dem mutmaßlichen 
Viruseintrag aufgrund von Reproduktionsstörungen und hyperthermischen Sauen 
statt. Auf Betrieb 3 wurde die Beprobung bereits 6 Tage nach dem Zukauf von 
positivem Sperma durchgeführt, noch bevor die Schweine klinische Anzeichen 
einer PRRSV Infektion aufwiesen. Bei einer genaueren Typisierung des auf allen 
 Betrieb 1 Betrieb 2 Betrieb 3 
Anzahl Sauen 249 72 324 
Produktionsrhythmus 3-Wochenrhythmus  5-Wochenrhythmus 1-Wochenrhythmus 
PRRSV-Status vor 
Viruseintrag 
negativ positiv instabil negativ 
Virusausbreitung im 
Bestand  
ja ja nein 
Sofortmaßnahme Herdenstabilisierung Herdenstabilisierung Viruseliminierung 
PRRSV-Bestands- 
impfung nach Ausbruch 
ja ja (auch schon vor 
Ausbruch) 
nein 
III. Publikation     27 
drei Betrieben nachgewiesenen PRRSV-Stammes mittels Sequenzierung des open 
reading frame 5 (ORF5) wurde die höchste Übereinstimmung mit PRRSV EU-1 
Stämmen festgestellt und es konnte bestätigt werden, dass es sich um dasselbe 
PRRSV-Isolat wie auf der Eberstation handelte. Laut Vergleich mit der 
Sequenzdatenbank lag eine 97,7 %ige Nukleotid-Übereinstimmung mit dem 
Impfstamm VP-046 (Unistrain®) und eine 99 %ige Übereinstimmung mit dem 
Stamm CResA-47 aus Spanien 2007 vor. Weiterführende Untersuchungen 
inklusive der Sequenzierung eines größeren Genomabschnittes ergaben, dass es 
sich bei diesem Stamm um eine Rekombinante aus Impf- und Feldvirus handelt 
(Dr. Adi Steinrigl, AGES GmbH, persönliche Kommunikation).  
 
Die Klassifizierung des PRRSV-Status erfolgte nach Holtkamp et al. (2011). Der 
im 3-Wochenrhyhtmus produzierende Betrieb 1 war zum Zeitpunkt des PRRSV-
Eintrags aufgrund vorhergehender Überprüfung von Serumproben mittels 
„HerdCheck® PRRS X3 ELISA“ (IDEXX Laboratories Inc., Westbrook, ME) als 
PRRS unverdächtig eingestuft worden. Erste klinische Anzeichen im Betrieb 1 
wurden zehn Tage nach der Besamung mit PRRSV positivem Sperma beobachtet. 
Im Deckzentrum wiesen 30-40 % der Sauen Hyperthermie und Inappetenz auf.  In 
der Folge haben fünf Sauen, die sich vorwiegend in der Hochträchtigkeit befanden 
abortiert und es konnten ein massiver Anstieg der totgeborenen Ferkel pro Wurf 
(+8,7 %), ein Abfall der lebendgeborenen Ferkel pro Wurf (-7,1 %), sowie 
vermehrt lebensschwache Ferkel bei der folgenden Abferkelgruppe beobachtet 
werden. In etwa 50 % der laktierenden Sauen erkrankten postpartal an dem Post 
Partum Dysgalaktie Syndrom (PPDS) und die durch den Anstieg der totgeborenen 
Ferkel verursachte geringere Wurfgröße wurde durch einen Anstieg der 
Saugferkelverlustrate noch weiter reduziert. In den darauffolgenden Wochen kam 
es bei den Absetzferkeln und auch bei den Zuchtsauen bei ca. 10 % der Tiere zu 
Sekundärinfektionen mit Trueperella pyogenes und Streptococcus canis. Auf 
Grundlage der unmittelbar durchgeführten Serumdiagnostik wurde nach 
Bestätigung des PRRSV-1 Viruseintrages eine terminorientierte PRRSV-
Herdenimpfung aller Sauen mit einer modifizierten PRRSV-1 Lebendvakzine 
(MLV) (Porcilis® PRRS, MSD Tiergesundheit, Deutschland) durchgeführt, um den 
Bestand möglichst schnell zu stabilisieren und eine Populationsimmunität 
aufzubauen. 
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Der PRRSV positive Betrieb 2 produzierte im 5-Wochenrhythmus. Er wies zum 
Zeitpunkt des Viruseintrages keine klinischen Anzeichen einer PRRSV-Infektion 
mehr auf, jedoch wurde eine eventuell noch vorhandene Virusausscheidung vor 
Reinfektion nicht überprüft und somit wurde der Betrieb als positiv instabil 
klassifiziert. Eine serologische Untersuchung der Sauen wurde durchgeführt, da 
circa 18 Tage nach Besamung mit PRRSV positivem Sperma aus der Eberstation 
ca. die Hälfte der im Deckzentrum stehenden Sauen einen Anstieg der inneren 
Körpertemperatur (IKT) auf 39,8° C bis 40,6° C und Fressunlust aufwiesen. Zudem 
traten drei Aborte und in den darauffolgenden Wochen Atemwegserkrankungen in 
der Ferkelaufzucht auf. Die Qualität der neugeborenen Ferkel war im Gegensatz zu 
Betrieb 1 nicht vermindert, jedoch erkrankten 30 % der Muttersauen an PPDS und 
ca. 20 % deren Ferkel an bakteriell bedingten Arthritiden und Pneumonien. Da 
Betrieb 2 bereits zwei Jahre vor der Detektion des PRRS-Virusstammes der 
Eberstation einen PRRSV-Ausbruch hatte, wurde in einem regelmäßigen Abstand 
von vier Monaten eine terminorientierte PRRSV-Schutzimpfung der gesamten 
Zuchtsauenherde mit einer attenuierten PRRSV-1 Lebendvirusvakzine (Porcilis® 
PRRS, MSD Tiergesundheit, Deutschland) durchgeführt. Die letzte Impfung hatte 
ca. zwei Wochen vor der Neuinfektion stattgefunden, sodass unmittelbar nach dem 
erneuten Viruseintrag bzw. Krankheitsausbruch keine Impfung durchgeführt 
wurde.  
Der im 1-Wochenrhythmus produzierende Betrieb 3, der aufgrund regelmäßiger 
Überprüfung von Serumproben ebenfalls einen PRRSV unverdächtigen Status 
hatte, konnte die mit viruspositivem Sperma besamten Sauen, sowie deren 
Kontakttiere nach Bekanntwerden des PRRSV-Ausbruchs auf der Eberstation 
rechtzeitig von der Herde isolieren, sodass sich das Virus nicht in der Herde 
verbreitete. Die durch eine Beprobung bestätigten 36 PRRSV positiven Sauen 
wurden umgehend geschlachtet. Da bei mehrmaliger Überprüfung der restlichen 
Sauen mittels „HerdCheck® PRRS X3 ELISA“ (IDEXX Laboratories Inc., 
Westbrook, ME) und nested RT-PCR (Pesch 2003) bei insgesamt 65 Blutproben 
PRRSV nicht nachgewiesen werden konnte, wurde auch auf eine Bestandsimpfung 
der Zuchtsauen verzichtet. Am Betrieb ist es zu keiner Klinik gekommen und der 
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Ökonomische Auswirkungen 
Als Ausbruchszeitraum, der als Basis für die Berechnung des entstandenen 
Schadens diente, wurden aufgrund der beobachteten Klinik und in Anlehnung an 
Nieuwenhuis et al. (2012) die ersten 18 Wochen nach dem ersten Virusnachweis 
berücksichtigt. Der Ausbruchszeitraum wurde mit demselben Zeitraum ein Jahr 
davor verglichen, um den Einfluss von jahreszeitlichen Schwankungen reduzieren 
zu können. In die Kalkulation wurden alle Kosten miteinbezogen, die der Landwirt 
direkt mit dem PRRSV-Ausbruch in Verbindung bringen konnte. Alle 
ökonomischen Berechnungen basieren auf den im Ausbruchszeitraum 
existierenden Marktpreisen. 
Die Kostenaufstellung des entstandenen wirtschaftlichen Schadens bezieht sich auf 
den Abfall an biologischer Leistung inklusive höheren Remontierungskosten, 
höhere Tierarztkosten samt Laborkosten und den höheren Arbeitsaufwand für den 
Landwirt (Tab. 2). Für die Berechnung der biologischen Leistung wurden die Daten 
aus dem Sauenplaner des VLV (Verband landwirtschaftlicher 
Veredelungsproduzenten) „SP on web“ herangezogen. 
 
Tabelle 2: Parameter zur Berechnung des wirtschaftlichen Schadens einer PRRSV-
Infektion 
Kosten durch eine PRRSV-Infektion 











Tierarzt/ Labor tierärztliche Leistung 
 




Zeitaufwand Arbeitseinsatz Landwirt 
AB = Antibiotikum; NSAIDs = nichtsteroidale Antiphlogistika 
 
Die Tierarztkosten bestehen aus der höheren tierärztlichen Leistung, verursacht 
durch Beratungskosten, Impfkosten und Kosten für die Blutentnahmen, sowie 
gegebenenfalls dem Mehraufwand an Antibiotika und nichtsteroidalen 
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Antiphlogistika (NSAID) im Ausbruchszeitraum. Ebenfalls zu den Tierarztkosten 
werden die Laborkosten gerechnet, die jedoch nur aus dem 15 %igen 
Selbstkostenanteil der tatsächlichen Laborkosten bestehen. Diese Kostenreduktion 
wird den Betrieben durch eine Tiergesundheitsdienstmitgliedschaft ermöglicht.  
Der zusätzliche Zeitaufwand wurde vom Landwirt in Absprache mit dem Tierarzt 
geschätzt. Als Lohnansatz wurden 25 € pro Stunde festgelegt.  
 
Time to stability  
Die Zeit bis zur Wiedererlangung der Herdenstabilität wird als „Time to stability“ 
(TTS) bezeichnet (Linhares et al. 2014). Eine Herde wird als stabil angesehen, wenn 
bei den Saugferkeln kein PRRSV nachgewiesen werden kann und man somit davon 
ausgehen kann, dass die Sauen kein Virus mehr ausscheiden bzw. auf die Ferkel 
übertragen. Um den Einfluss des Betriebsstatus auf die TTS zu evaluieren, wurden 
die Saugferkel von Betrieb 1 und Betrieb 2 mittels Blutproben entsprechend des im 
Folgenden angeführten Schemas vor dem Absetzen getestet. Auf Betrieb 3 erfolgte 
keine Untersuchung der Saugferkel, da alle infizierten Sauen geschlachtet wurden. 
In Anlehnung an das Beprobungsschema von Holtkamp et al. (2011) wurden 
mindestens 30 ca. drei Wochen alte Saugferkel beprobt. Eine Herde wurde in dieser 
Studie als stabil bezeichnet, wenn in drei aufeinanderfolgenden Beprobungen bei 
der PCR alle Seren negativ gewertet wurden. Um die Sensitivität der Untersuchung 
zu erhöhen sollten die ausgewählten Tiere von möglichst vielen Würfen stammen 
und nach Möglichkeit die schwächsten männlichen Ferkel des Wurfes sein. Das 
gewonnene Serum wurde mittels nested RT-PCR in fünfer Pools auf das 
Vorhandensein von PRRSV-RNA nach dem Protokoll von Pesch (2003) überprüft. 
Positive Pools wurden aufgeschlüsselt und alle Proben einzeln untersucht, wobei 
anschließend die Probe mit dem niedrigsten ct-Wert sequenziert wurde. Der 
Zeitpunkt der ersten Beprobung lag ca. zwölf Wochen nach Bekanntwerden der 
Infektion und somit in etwa zwischen 14 und 15 Wochen nach Viruseintrag über 
Ebersperma. Da ca. drei Wochen alte Saugferkel beprobt wurden, richtete sich der 
Abstand der Beprobungen nach dem Produktionsrhythmus des jeweiligen Betriebes 
und betrug somit zwischen drei und fünf Wochen. 
Die TTS wurde ähnlich dem Schema von Linhares et al. (2017) berechnet, 
beginnend vom ersten PRRS-Virusnachweis bis zur dritten negativen Beprobung 
in Wochen. 
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Time to baseline production 
Die benötigte Zeit bis zum Wiederanstieg der Produktionsleistung auf das Niveau 
wie vor dem PRRSV-Ausbruch wird als „Time to baseline production“ (TTBP) 
bezeichnet (Linhares et al. 2014). Die TTBP bezieht sich auf die Anzahl der 
abgesetzten Ferkel pro Wurf. Dieser Parameter wird von dem betriebseigenen 
Sauenplaner des VLV „SP on web“ als monatlicher Mittelwert zur Verfügung 
gestellt. Die TTBP wird berechnet vom PRRSV-Detektionsdatum bis zur 
erstmaligen Wiedererlangung der Baseline Produktion nach dem 18-wöchigen 
Ausbruchszeitraum. Als Baseline dient der Mittelwert der Anzahl der abgesetzten 
Ferkel pro Wurf im Zeitraum ein Jahr vor PRRSV-Ausbruch. Auch hier werden nur 
Betrieb 1 und Betrieb 2 miteinander verglichen, da bei Betrieb 3 das Virus vor 
Beeinflussung der Anzahl der abgesetzten Ferkel pro Wurf eliminiert werden 
konnte. 
 
Aufgrund der geringen Stichprobengröße erfolgt eine deskriptive Auswertung der 
Ergebnisse. Die Berechnung der ökonomischen Auswirkungen wird mit Excel 2010 
(Microsoft Corporation, Redmont, USA) durchgeführt. 
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Ergebnisse  
Die Veränderung der biologischen Leistungen wurde nur für Betrieb 1 und 
Betrieb 2 dargestellt. Bei Betrieb 3 hat keine Virusübertragung auf die Herde 
stattgefunden, sodass die PRRSV-Infektion keine Auswirkungen auf die 
Leistungsparameter im definierten Zeitraum hatte. 
 
Ökonomische Auswirkungen 
In Abbildung 1 ist die Differenz der im Sauenplaner erfassten Daten des 
Ausbruchszeitraumes zum Vergleichszeitraum für die Betriebe 1 und 2 dargestellt.  
Betrieb 1 hatte in den 18 Wochen nach Ausbruch durchschnittlich 4,2 % mehr 
Umrauscher und insgesamt fünf Aborte mehr als im Vergleichszeitraum. Dadurch 
ist ein Schaden von 986 € bzw. von 2635 € entstanden. Im beobachteten Zeitraum 
sind 1,7 Ferkel pro Wurf weniger abgesetzt worden, wodurch berechnet auf die 
Anzahl der Würfe ein Schaden von 15.368 € entstanden ist. Durch schwerwiegende 
Sekundärinfektionen mit Trueperella pyogenes und Streptokokken mussten 15 teils 
hochträchtige Sauen vorzeitig geschlachtet bzw. notgetötet werden. Die Sauen 
waren zum Teil hochgradig (hgr.) lahm und hatten teilweise Abszesse über den 
ganzen Körper verteilt, was sich bei den Sektionen bzw. am Schlachtband bei den 
betroffenen Tieren gezeigt hat. Die Remontierung der Sauen und der Verlust an 
Ferkeln ergaben einen Schaden von 10.420 €. Zusätzlich hatte Betrieb 1 um 5 % 
erhöhte Aufzuchtverluste und die Ferkel benötigten vom Absetzen bis zur 
Erlangung des Verkaufsgewichts von 31 kg ca. eine Woche länger (Abb. 1). Diese 
Faktoren haben ebenfalls wirtschaftliche Einbußen von 5051 € bzw. 5021 € 
verursacht. Im Ausbruchszeitraum hatte Betrieb 1 in Summe 7751 € mehr 
Tierarztkosten, die zu 66 % aus dem Mehraufwand an Antibiotika und NSAIDs 
bestehen und zu 34 % aus tierärztlicher Leistung und Laborkosten. Der höhere 
Zeitaufwand für den Landwirt war mit 210 Stunden und somit kalkulierten 5250 € 
am Betrieb 1, bedingt durch die Behandlung der erkrankten Tiere und Versorgung 
der lebensschwachen Ferkel, am schwerwiegendsten (Tab. 3). 
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Abbildung 1: Veränderung der biologischen Leistung im Ausbruchszeitraum im 
Vergleich zum Vorjahr 
 
Bei Betrieb 2 waren die Unterschiede zwischen Ausbruchs- und 
Vergleichszeitraum deutlich geringer (Abb. 1). Bei den abgesetzten Ferkeln pro 
Wurf konnte kein Abfall durch die PRRSV-Infektion festgestellt werden. Der 
Schaden durch verminderte biologische Leistung ist mit 1381 € alleinig durch 
Aborte entstanden. Des Weiteren hat Betrieb 2 auch keine leistungsmäßige 
Beeinträchtigung seiner Ferkelaufzucht durch den Viruseintrag beobachtet. 
Betrieb 2 hatte in den 18 Wochen 2595 € zusätzliche Tierarztkosten, vor allem 
bedingt durch den deutlich erhöhten Behandlungsbedarf seiner Schweine. Der 
erhöhte Zeitaufwand von 37,5 h war durch die intensive Behandlung der erkrankten 
Tiere bedingt und verursachte Kosten von 938 €, wie in Tabelle 3 ersichtlich ist. 
Am Betrieb 3 konnte aufgrund der sofortigen Viruseliminierung eine klinische 
Erkrankung der Sauen und der Ferkel verhindert werden. Der Schaden am Betrieb 3 
ist dadurch vor allem durch die Schlachtung von 36 trächtigen Sauen entstanden, 
mit den darauffolgenden Ferkelverlusten, Remontierungskosten und 
Tierarztkosten. Durch die Schlachtung von zwei Abferkelgruppen ist, abzüglich der 
Erlöse durch die Schlachtung, ein Schaden von 25.755 € entstanden. Die 
Remontierung dieser Sauen hat Kosten in Höhe von 6958 € verursacht. Die 
erhöhten Tierarztkosten sind am Betrieb 3 vor allem durch die intensive Beprobung 
der Herde, sowie für zusätzlich erforderliche Impfstoffe zur Grundimmunisierung 
und für Medikamente zur Synchronisierung der Jungsauen entstanden. Inklusive 
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der Laborkosten belaufen sie sich auf 5031 €. Der arbeitstechnische Mehraufwand 
von 38 h war maßgeblich bedingt durch die Beprobung der Sauen, die Reinigung 
und Desinfektion der kontaminierten Stallbereiche, sowie die Eingliederung der 
neuen Jungsauen. Dieser Arbeitseinsatz vom Landwirt hat einen Schaden von 950 € 
verursacht (Tab. 3).  
 
Tabelle 3: Schadensberechnung aufgrund des PRRSV-Eintrages im Vergleich der 
drei Betriebe 
 Kostenstellen 




Betrieb 3  
(324 Sauen) 
 Differenz abgesetzte Ferkel € 15.368 € 0 € 25.755 
 Aborte € 2635 € 1381 € 0 
 erhöhte Umrauschrate € 986 € 0 € 0 
 erhöhte Remontierung € 10.420 € 0 € 6958 
 erhöhte Aufzuchtverluste € 5051 € 0 € 0 
 verlängerte Aufzuchtdauer € 5021 € 0 € 0 
 tierärztl. Leistung + Labor € 2625 € 194 € 5031 
 Mehraufwand AB + NSAID € 5126 € 2401 € 0 
 zusätzlicher Zeitaufwand € 5250 € 938 € 950 
 Summe € 52.482 € 4914 € 38.694 
 
Auf Basis entstandener Kosten in 18 Wochen ab Virusnachweis ist so Betrieb 1 in 
Summe ein Schaden von 211 € pro Sau entstanden (Abb. 2). Der Großteil des 
Schadens mit 75 % wurde durch Verluste an biologischer Leistung und die 
Remontierungskosten verursacht. 15 % waren durch den Tierarzt inklusive 
Diagnostikkosten und 10 % durch den erhöhten Zeitaufwand des Landwirtes 
bedingt.  
Betrieb 2 hatte mit 68 € pro Sau deutlich geringere Kosten als Betrieb 1. Beim 
PRRSV positiven Betrieb bewirkte der Produktionsverlust mit 28 % weniger als 
1/3 des Schadens. Hingegen machten mit 53 % die Tierarztkosten mehr als die 
Hälfte des Gesamtschadens aus. Der zusätzliche Arbeitsaufwand betrug 19 % an 
den Gesamtkosten.  
Betrieb 3 liegt mit 119 € Schaden pro Sau zwischen den zwei anderen Betrieben 
(Abb. 2). Hier war der Leistungsausfall mit 85 % der Gesamtkosten prozentuell 
gesehen am höchsten. Die Kostenpunkte Tierarzt und Arbeit beliefen sich hingegen 
auf 13 % bzw. 2 %. 
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Abbildung 2: Wirtschaftlicher Schaden durch die PRRSV-Infektion pro Sau im 
Vergleich der Betriebe 
 
Ergebnisse „Time to stability“ (TTS) 
Am Betrieb 1 wurde die Ferkelbeprobung aufgrund des Produktionsrhythmus 13 
Wochen nach Bekanntwerden des PRRSV-Eintrags begonnen. Nach 3-maliger 
Beprobung wurden noch immer 2 von 30 viruspositive Ferkel detektiert. Daraufhin 
wurde in Absprache mit dem Tierarzt die Beprobung ausgesetzt und die Herde 
zweimal im Abstand von drei Wochen mit einer PRRSV-1 MLV Vakzine geimpft. 
Nach einer Karenzzeit von zwölf Wochen wurde am Betrieb 1 wieder mit der 
Überprüfung der Herdenstabilität begonnen. Es konnte bei dreimaliger Beprobung 
im Abstand von drei Wochen keine Virus-RNA mehr im Serum der Ferkel 
detektiert werden. Betrieb 1 war somit 43 Wochen nach Bekanntwerden der 
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Tabelle 4: Ergebnisse der Saugferkeluntersuchung in Betrieb 1. Positive Proben mit 
dem Nachweis von PRRSV-RNA mittels nested RT-PCR werden im Verhältnis zu 




Wochen Ergebnis  
1. Ferkelbeprobung  13 3/35 
2. Ferkelbeprobung 16 3/30 
3. Ferkelbeprobung  19 2/30 
Zweimalige Sauenbestandsimpfung 
4. Ferkelbeprobung 37 0/30 
5. Ferkelbeprobung 40 0/30 
6. Ferkelbeprobung 43 0/30 
Bei allen positiven Proben konnte mittels ORF5 Sequenzierung eine 
Übereinstimmung mit dem Ausbruchsisolat bestätigt werden. 
 
Bei Betrieb 2 wurde bei der 1. Saugferkelbeprobung noch ein viruspositives Ferkel 
von 30 beprobten Tieren detektiert. Mit der 4. Saugferkelbeprobung konnten drei 
negative Ergebnisse bei insgesamt 90 beprobten Ferkeln in Folge erreicht werden 
und der Betrieb wurde somit als stabil angesehen. Die Beprobungen am Betrieb 2 
haben aufgrund des Produktionsrhythmus im Abstand von durchschnittlich fünf 
Wochen stattgefunden wodurch sich eine TTS von 27 Wochen ergab.  
Bei allen positiven Proben konnte eine Übereinstimmung mit dem Ausbruchsisolat 
bestätigt werden. Die TTS war am Betrieb 1 mit 43 Wochen somit wesentlich 
länger als am Betrieb 2 mit 27 Wochen.  
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Ergebnis TTBP 
Die Veränderungen in der Anzahl der abgesetzten Ferkel pro Wurf sind in Tabelle 
5 ersichtlich. Betrieb 1 konnte im Juni 2018 mit 12,5 abgesetzten Ferkeln wieder 
das ursprüngliche Produktionsniveau von durchschnittlich 11,4 abgesetzten Ferkeln 
pro Wurf erreichen. Die TTBP beläuft sich somit auf 29 Wochen. Betrieb 2 hatte 
im Ausbruchszeitraum keinen Abfall der abgesetzten Ferkel pro Wurf, wodurch die 
TTBP 0 Wochen beträgt.  
 








Mär.18 Apr.18 Mai.18 Jun.18 Jul.18 
Betrieb 1 11,4 9,9 10,6 10,4 10,2 12,5 11,4 
Betrieb 2 10,5 10,5 10,3 10,6 11 10,2 11 
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Diskussion 
In der vorliegenden Studie wurden die ökonomischen Auswirkungen einer PRRSV-
Infektion mit einem identen Virusstamm in Beständen mit unterschiedlichem 
PRRSV-Betriebsstatus und unterschiedlichen Bekämpfungsstrategien erhoben.  
Die Gefahr einer PRRSV-Infektion über Sperma wurde schon in mehreren Studien 
beschrieben (Bøtner et al. 1997, Nathues et al. 2014). So ist es auch auf diesen drei 
Betrieben nachweislich zu einem PRRS-Viruseintrag über viruspositives Sperma 
gekommen. Das primäre Ziel von Betrieb 1 und Betrieb 2 war die Infektion zu 
kontrollieren bzw. zu stabilisieren, hingegen sollte aus Betrieb 3 das Virus 
eliminiert werden. 
Die entstandenen Kosten variieren stark im Vergleich der Betriebe. So hat die 
PRRSV-Infektion im vorher PRRSV negativen Betrieb 1 mit 211 € pro Sau die 
höchsten Kosten verursacht. Ein wesentlicher Teil des Schadens ist auf Betrieb 1 
durch die zu erwartende Klinik bei Infektion von naiven trächtigen Sauen 
entstanden, wie sie Karniychuk und Nauwynck (2013) beschreiben. In etwa 
dasselbe Ausmaß an Kosten war durch Sekundärinfektionen bedingt. Eine Infektion 
mit dem PRRSV erhöht die Empfänglichkeit von Schweinen für bakterielle 
Infektionen durch eine mögliche Beeinflussung des Immunsystems 
(Thanawongnuwech et al. 1997), zum Beispiel mit Streptococcus suis (Feng et al. 
2001) oder Bordetellen (Brockmeier et al. 2000). Die Bedeutung einer PRRSV-
Infektion als Wegbereiter für Sekundärinfektionen, wie auch mit Trueperella 
pyogenes, scheint unumstritten (Johnson et al. 2004, Karniychuk et al. 2010).  
Der zum Zeitpunkt des PRRSV-Eintrages bereits positive Betrieb 2 hatte mit 68 € 
nur knapp ein Drittel des Schadens von Betrieb 1. Diese Beobachtung ist 
möglicherweise zurückzuführen auf den regelmäßigen Einsatz einer MLV-Typ 1 
Vakzine am Betrieb 2. Eine Vielzahl an Untersuchungen beschreibt, dass eine 
Schutzimpfung die Auswirkungen eines PRRSV-Eintrages verringern, sowie die 
Dauer der Virämie und der Virusausscheidung verkürzen kann (Cano et al. 2007, 
Martelli et al. 2009, Scortti et al. 2006). Eine vollständige Verhinderung einer 
klinischen Erkrankung, wie sie Kristensen et al. (2018) beschreiben, konnte durch 
die Impfung jedoch nicht erreicht werden. Ein ökonomisch signifikantes Level an 
Kreuzprotektivität ist abhängig vom Impfstamm im Vergleich zum Feldstamm 
(Murtaugh und Genzow 2011). Im Ausbruchszeitraum hatte Betrieb 2 sogar eine 
niedrigere Umrauschrate als vor dem PRRSV-Eintrag, was aufgrund der geringen 
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Anzahl an Sauen pro Gruppe mit Vorsicht zu interpretieren ist, da z.B. 
Managementfaktoren und Umwelteinflüsse die Umrauschquote beeinflussen 
können. Sekundärinfektionen wurden am Betrieb 2 nur in einem geringeren 
Ausmaß festgestellt. Durch eine frühzeitige medikamentelle Behandlung der an 
PPDS erkrankten Tiere, sowie deren sekundär bakteriell erkrankten Ferkeln, 
konnten am Betrieb 2 weitere Schäden durch Leistungsverluste verhindert werden. 
Die intensive Einzeltierbehandlung bedingte jedoch den relativ großen Anteil des 
zusätzlichen Arbeitsaufwandes von 19 % am Gesamtschaden.  
Der Schaden des zuvor PRRSV negativen Betriebs 3 konnte durch ein schnelles 
Merzen der infizierten Tiere mit 119 € pro Sau in Grenzen gehalten werden. Die 
Variante 36 trächtige Sauen schlachten zu lassen, um das Virus zu eliminieren war 
für den Betrieb eine schwierige Entscheidung, da die Pathogenität dieses 
rekombinanten PRRSV-Isolates nicht bekannt war. Vergleicht man den Schaden 
von Betrieb 1 mit dem von Betrieb 3 war es eine ökonomisch vertretbare Reaktion 
auf den Viruseintrag. Die Entscheidung zur Schlachtung wurde erleichtert durch 
eine vorhandene Versicherung, die für den entstandenen Schaden aufgekommen ist. 
Zusätzlich kann man auf Betrieb 3 durch die Viruseliminierung auch davon 
ausgehen, dass keine weiteren Folgekosten durch den Eintrag entstanden sind. 
Hingegen ist es bei Betrieb 1 und Betrieb 2 nicht auszuschließen, dass die Kosten 
durch die Begrenzung des Berechnungszeitraumes auf 18 Wochen möglicherweise 
unterschätzt werden, wie auch Nieuwenhuis et al. (2012) und Valdes-Donoso et al. 
(2018) in ihren Arbeiten diskutierten. Ein möglicher Grund dafür ist zum Beispiel 
ein nach Beendigung des Berechnungszeitraums noch zirkulierendes Virus in der 
Herde, das die Produktionsleistung weiterhin beeinflussen kann (Valdes-Donoso et 
al. 2018). Auch in dieser Studie wurde auf Betrieb 1 mit 36 Wochen ein über den 
Berechnungszeitraum hinaus zirkulierendes Virus gefunden, wenn man vom ersten 
negativen Ergebnis gefolgt von drei weiteren negativen Ergebnissen ausgeht. 
Hingegen war auf Betrieb 2 ab 16 Wochen nach Virusdetektion keine Virus-RNA 
mehr auffindbar. Ein Faktor, der in diesem Fall die Gesamtkosten durch die 
PRRSV-Infektion in allen drei Betrieben verringert hat, ist die Mitgliedschaft beim 
regionalen Tiergesundheitsdienst. Die Mitgliedschaft ermöglichte eine Reduktion 
der Laborkosten auf den 15 %igen Selbstbehalt der tatsächlichen Kosten. Bei 
Berücksichtigung der vollständigen Laborkosten wäre der geringste 
Mehrkostenaufwand für Diagnostik mit einem Plus von 1,3 € pro Sau auf Betrieb 1 
entfallen, gefolgt von Betrieb 2 mit einem Plus von 6,6 € pro Sau. Der höchste 
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Mehrkostenaufwand für die Diagnostik mit 12,9 € wäre hingegen auf Betrieb 3, bei 
dem ein sehr intensives Beprobungsschema durchgeführt wurde, entstanden.  
Im Durchschnitt der drei Betriebe ergibt sich ein Schaden von 133 € pro Sau in 
einem 18-wöchigen Beobachtungszeitraum nach dem Nachweis einer PRRSV-
Infektion mit dem gleichen Virusisolat über das Sperma. Diese Berechnung deckt 
sich annähernd mit den Ergebnissen von Neumann et al. (2005) mit 121 USD und 
von Nieuwenhuis et al. (2012) mit 126 € pro Sau. Zu erwähnen ist, dass im 
Vergleich zu anderen Studien in dieser Praxisstudie die tatsächlich anfallenden 
Kosten berechnet wurden, die der Landwirt beziffern konnte. Dadurch kann eine 
Differenz zu Berechnungen in der Literatur entstehen, wie sie zum Beispiel Nathues 
et al. (2017) durchführten. 
Die in unterschiedlichen Studien gewählten Beobachtungszeiträume sind sehr 
heterogen und betragen von zwölf Wochen (Polson et al. 1992) bis deutlich über 27 
Wochen hinaus (Linhares et al. 2014). In dieser Studie hingegen wurde in 
Rücksprache mit den betroffenen Landwirten nach durchschnittlich 18 Wochen 
eine klinische Stabilisierung beobachtet und so der Berechnungszeitraum auch in 
Anlehnung an Nieuwenhuis et al. (2012) gewählt. Die Wahl der Dauer und des 
Zeitpunkts der Baseline haben nur eine minimale Auswirkung auf die Berechnung 
des Gesamtschadens, wie eigene unveröffentlichte Daten zeigen. In der 
vorliegenden Studie wurden als Baseline dieselben 18 Wochen des 
Ausbruchszeitraumes, jedoch ein Jahr davor, herangezogen, um jahreszeitliche 
Schwankungen der Leistung ausschließen zu können. Diese saisonalen 
Schwankungen konnten in mehreren Studien beschrieben werden (Auvigne et al. 
2010, Bloemhof et al. 2013, Iida und Koketsu 2014). Jedoch hat sich in eigenen 
unveröffentlichten Daten gezeigt, dass eine Berechnung des Schadens mit einer 6-
Monatsbaseline bzw. mit einer 12-Monatsbaseline vor Viruseintrag beinahe 
dieselben Ergebnisse bringt, wie bei Berechnung mit dem 18-wöchigen 
Vergleichszeitraum ein Jahr davor. Die Abweichungen zwischen den 
Berechnungsmethoden waren maximal 2,4 % des Gesamtschadens. Hinterfragt 
wurde auch der Beginn des Berechnungszeitraumes, da auf Betrieb 1 und Betrieb 2 
erst aufgrund von vorhandener Klinik eine Beprobung durchgeführt wurde. In 
dieser Studie wurde in Anlehnung an Nieuwenhuis et al. (2012) und an Valdes-
Donoso et al. (2018) der Schaden ab dem ersten Virusnachweis in die Berechnung 
mit einbezogen. Eigene Berechnungen haben gezeigt, dass durch eine 
Vorverlegung des Berechnugszeitraumes um eine Woche ein maximaler 
III. Publikation     41 
Unterschied von +1,2 % des Gesamtschadens auf den drei Betrieben beobachtet 
werden konnte. Diese geringe Abweichung deckt sich mit den Ergebnissen von 
Valdes-Donoso et al. (2018), die keinen signifikanten Unterschied in der 
Vorverlegung des Berechnungszeitraumes feststellen konnten.  
Die TTS und TTBP dienen dazu den Einfluss des PRRSV-Betriebsstatus auf den 
Verlauf einer Infektion zu untersuchen. Deutlich gezeigt werden konnte dass der 
positive Betrieb 2 mit einer TTS von 27 Wochen im Vergleich zu 43 Wochen am 
Betrieb 1 deutlich schneller stabil war, trotz eines längeren Beprobungsintervalls. 
Dieses Ergebnis deckt sich mit den Berechnungen von Linhares et al. (2014), die 
ebenfalls beobachteten, dass ein PRRSV positiver Betrieb eine kürzere TTS im 
Vergleich zu einem negativen Betrieb hat. Die tatsächlichen Werte der TTS in der 
vorliegenden Untersuchung sind zu hinterfragen, da aufgrund des unterschiedlichen 
Produktionsrhythmus der beiden Betriebe das Beprobungsintervall unterschiedlich 
gewählt werden musste.  
Auch die errechnete TTBP zeigt den Einfluss des PRRSV-Status auf den Verlauf 
einer PRRSV-Infektion. Bei Betrieb 1 konnte ein deutlicher Abfall der Anzahl 
abgesetzter Ferkel pro Wurf bis hin zur 29. Woche nach Ausbruch beobachtet 
werden. Dieses Ergebnis liegt zwischen den Berechnungen von Linhares et al. 
(2014) und Valdes-Donoso et al. (2018), die eine TTBP von 16,5 bzw. 35 Wochen 
im Durchschnitt ihrer Versuchsbetriebe beobachteten. Im Detail berechneten 
Linhares et al. (2014) eine TTBP von 21 Wochen auf Betrieben ohne 
vorhergehender PRRSV-Infektion im Vergleich zu elf Wochen auf Betrieben mit 
vorhergehender PRRSV-Infektion und konnte so ebenfalls den Einfluss des 
PRRSV-Betriebsstatus auf die TTBP bestätigen. Bei Betrieb 2 war die TTBP 0, da 
kein Abfall der Baseline Produktion im Ausbruchszeitraum festgestellt werden 
konnte. Zu beachten ist, dass Betrieb 2 vor dem erneuten Viruseintrag bei dem 
Parameter abgesetzte Ferkel pro Wurf ein deutlich niedrigeres Leistungsniveau 
aufwies, als Betrieb 1, womöglich bedingt durch die bereits im Bestand 
zirkulierende PRRSV-Infektion. Infektionen ohne einen Einfluss auf die Baseline 
Produktion haben auch Linhares et al. (2014) beobachtet, jedoch nicht weiter 
ausgeführt, welchen PRRSV-Status diese Betriebe zum Zeitpunkt der Infektion 
hatten. In einer anderen Studie konnte hingegen kein signifikanter Einfluss von 
vorherigen PRRSV-Infektionen auf die TTS und die TTBP festgestellt werden 
(Linhares et al. 2017). Linhares et al. (2017) konnten beobachten, dass die Betriebe 
mit der kürzesten TTS und TTBP tendenziell kleinere Betriebe waren. Dass 
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kleinere Betriebe früher die TTBP erreichen, spiegelt sich ebenso in dieser 
Untersuchung wider. 
Zusammenfassend konnte in der vorliegenden Untersuchung dargestellt werden, 
dass der PRRSV-Betriebsstatus einen wesentlichen Einfluss auf den ökonomischen 
Schaden durch einen PRRSV-Eintrag hat. In Übereinstimmung mit anderen Studien 
konnte gezeigt werden, dass eine MLV Schutzimpfung nicht in jedem Fall vor einer 
Infektion und Erkrankung schützt, jedoch die Klinik und den Schaden deutlich 
reduzieren kann. 
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IV. ERWEITERTE DISKUSSION  
 
Wie bereits in der Einleitung beschrieben, verursacht PRRSV seit seinem ersten 
Auftreten Ende der 1980er und Anfang der 1990er Jahre gravierende ökonomische 
Schäden. Aus den Vereinigten Staaten sind hierzu bereits mehrere Kalkulationen 
vorhanden (HOLCK und POLSON, 2003; NEUMANN et al., 2005; HOLTKAMP 
et al., 2013), welche jedoch zum Teil unzureichend für einen Vergleich mit 
mitteleuropäischen Betrieben sind.  
Für eine Evaluierung der Kosten eines PRRSV-Eintrages wurden in dieser Studie 
drei Betriebe gewählt, bei denen zeitgleich ein Viruseintrag mit demselben PRRS-
Virusstamm über Ebersperma stattgefunden hat. Betrieb 3 wird in der erweiterten 
Diskussion der klinischen Symptome nicht weiter erwähnt, da durch die 
Schlachtung der positiven Sauen, die Übertragung vom Virus auf die restliche 
Herde unterbunden werden konnte und infolge dessen keine klinischen Anzeichen 
einer PRRSV-Infektion aufgetreten sind. 
  
1. Klinisches Erscheinungsbild auf den Betrieben 
Das klinische Erscheinungsbild von PRRSV wird weltweit mit ähnlichen 
Symptomen beschrieben, wobei große Differenzen aufgrund vom Virusstamm, 
dem Betriebstyp, dem Immunstatus des Betriebes, sowie Koinfektionen und 
Managementfaktoren entstehen (ZIMMERMAN et al., 2019). Die genetische 
Instabilität des Virus und der Selektionsdruck im Feld führen zum Auftreten  neuer 
Stämme (MURTAUGH et al., 2010). So sind in den letzten Jahren auch gehäuft 
schwere Verlaufsformen der Erkrankung mit höheren Mortalitätsraten in 
Erscheinung getreten (CANELLI et al., 2017). Außerdem wird seit Längerem eine 
Veränderung des klinischen Erscheinungsbildes der reproduktiven Form, welches 
sich weg von Aborten und hin zu vermehrten Saugferkelverlusten bewegt, 
diskutiert (SINN et al., 2016). 
Die auf den Studienbetrieben beobachteten klinischen Erscheinungsbilder infolge 
der PRRSV-Infektion variierten trotz des identen Virusstammes und desselben 
Infektionsweges erheblich zwischen Betrieb 1 und Betrieb 2.  
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Die unterschiedliche Ausprägung der klinischen Anzeichen auf beiden Betrieben 
ist vermutlich auf den unterschiedlichen PRRSV-Status vor dem Viruseintrag 
zurückzuführen. Wie bereits in verschiedenen Studien beschrieben (MENGELING 
et al., 2003; CHARERNTANTANAKUL et al., 2006; PIONTKOWSKI et al., 
2016), konnte auch in der eigenen Untersuchung eine Reduktion der klinischen 
Manifestation von PRRSV durch eine PRRSV-Schutzimpfung beobachtet werden. 
Impfstrategien mit MLV-Vakzinen dominieren gegenüber dem Einsatz von 
Totimpfstoffen (PILERI und MATEU, 2016), da deren Effektivität stark umstritten 
ist (SCORTTI et al., 2007; ZUCKERMANN et al., 2007). Modifizierte 
Lebendvakzinen können im Wirt replizieren und sind in der Lage eine Immunität 
zu induzieren, welche einer nach einer Infektion mit einem Feldvirus gebildeten 
Immunität ähnelt (PILERI und MATEU, 2016). Die Effektivität der Schutzimpfung 
ist dabei jedoch stark von der Kreuzprotektivität abhängig, die der Impfstamm 
gegenüber dem jeweiligen Feldstamm bietet (MURTAUGH und GENZOW, 2011). 
Des Weiteren hängt der Impferfolg von diversen Immunevasionsstrategien des 
Feldvirus ab. Grundsätzlich ist es nicht möglich den Grad der durch die Impfung 
entstandenen Protektion im Falle einer Infektion mit einem Feldvirus 
vorherzusagen (PRIETO et al., 2008; ROCA et al., 2012; PARK et al., 2015). 
Auf dem ungeimpften Betrieb 1 wurde der Großteil des Schadens, mit 159 € von 
insgesamt 211 € pro Zuchtsau, durch die verminderte biologische Leistung 
verursacht. Betrieb 2, auf dem regelmäßig eine Schutzimpfung durchgeführt wurde, 
verzeichnete nur einen geringen Abfall der biologischen Leistung, welche einen 
Schaden von nur 19 € pro Zuchtsau verursachte. Der Gesamtschaden pro Zuchtsau 
ließ sich auf diesem Betrieb auf 68 € beziffern.  
Trotz einer regelmäßigen dreimal jährlich erfolgten Impfung mit einer MLV-
Vakzine auf dem Betrieb 2, konnten klinische Schäden und in Konsequenz ein 
Abfall der biologischen Leistung durch den Viruseintrag, wie es in vergleichbaren 
Studien bereits MENGELING et al. (1999), MARTELLI et al. (2009) und 
PIONTKOWSKI et al. (2016) beschrieben haben, nicht vollständig unterbunden 
werden. MARTELLI et al. (2009) konnten durch die Impfung mit einem MLV-
Impfstoff die klinischen Symptome, welche durch eine Infektion mit PRRSV 
provoziert wurden, um mehr als 68 % reduzieren. Dies ist vermutlich auf eine 
Verringerung der Virämie (KROLL et al., 2018) und eine Verkürzung der 
Virusausscheidung der vakzinierten Tiere zurückzuführen (CANO et al., 2007). 
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Neben dem Immunstatus des Betriebes spielen Sekundärinfektionen eine 
wesentliche Rolle für den Verlauf einer PRRSV-Infektion (ZIMMERMAN et al., 
2019). Auf Betrieb 1 wurden schwerwiegende bakterielle Sekundärinfektionen mit 
Trueperella pyogenes und Streptococcus spp. bei den Sauen und den Ferkeln 
beobachtet. Aufgrund dieser Koinfektionen mussten 15 teils hochträchtige Sauen 
aufgrund von Lahmheiten vorzeitig geschlachtet bzw. notgetötet werden. Des 
Weiteren wurden bei den Ferkeln vermehrt Arthritiden und vermeintlich bakteriell 
bedingte Pneumonien festgestellt, die in Folge dessen einen erhöhten 
Arzneimitteleinsatz, vermehrte Ausfälle in der Aufzucht und eine längere 
Aufzuchtdauer verursacht haben. Die Bedeutung von PRRSV als Wegbereiter für 
sekundäre bakterielle Infektionen scheint unumstritten (JOHNSON et al., 2004; 
KARNIYCHUK et al., 2010), wobei als primäre Ursache oft die vom Virus 
ausgelöste Immunsuppression angegeben wird (THANAWONGNUWECH et al., 
1997). FENG et al. (2001) stellten in PRRSV-positiven Ferkeln im Vergleich zu 
PRRSV-negativen Ferkeln eine deutliche Reduktion der Leukozyten, Lymphozyten 
und Monozyten fest. In Folge verzeichneten die PRRSV-positiven Ferkel eine 
deutlich erhöhte Mortalitätsrate nach einer erfolgten Streptokokken-Infektion. Auf 
Betrieb 2 wurden nur wenige Sekundärinfektionen beobachtet. Mit einer 
rechtzeitigen Behandlung konnten klinische Erkrankungen, die zu 
Leistungsverlusten führen, verhindert werden.  
Ob die Differenzen der klinischen Auswirkungen auf den beiden Versuchsbetrieben 
statistisch signifikant sind, konnte aufgrund der geringen Studienbetriebs- und 
Ferkelanzahl allerdings nicht eruiert werden. 
 
1.1. Anzahl abgesetzter Ferkel 
In der akuten Ausbruchsphase der Erkrankung ferkeln in der Regel 5-80 % der 
Sauen zwischen dem 100. und dem 118. Trächtigkeitstag (ZIMMERMAN et al., 
2019). Die oft sehr heterogenen Würfe sind charakterisiert durch autolytische, 
frisch totgeborene, lebensschwache oder auch vitale Ferkel (TERPSTRA et al., 
1991; MENGELING et al., 1994). Kombiniert mit einem Anstieg der 
Saugferkelverlustrate durch moribunde Ferkel, Spreizer, vermehrte Dyspnoe, sowie 
bakteriellen Sekundärinfektionen, die unter anderem zu Polyarthritis und 
Meningitis führen können, kann sich eine PRRSV-Infektion massiv auf die Anzahl 
abgesetzter Ferkel auswirken (NODELIJK, 2002; ZIMMERMAN et al., 2019). 
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Auf dem Betrieb 1 konnte während des Zeitraums des PRRSV-Ausbruchs ein 
wirtschaftlicher Schaden von insgesamt 15.368 € bzw. 62 € pro Sau durch die 
Reduktion der abgesetzten Ferkel um durchschnittlich 1,72 pro Wurf festgestellt 
werden. Zurückzuführen ist dieser Abfall wieder auf die geringere Anzahl lebend 
geborener Ferkel, welche sich auf 1,66 Ferkel weniger pro Wurf belief, in 
Kombination mit einem Anstieg der Ferkelverlustrate während der Säugezeit um 
rund 3,7 %. Bei Betrieb 2 wurde nur ein geringgradiger Anstieg der Ferkelverluste 
während der Säugezeit, um 0,5 %, beobachtet. Anzumerken ist, dass auf Betrieb 2 
die Anzahl der lebend geborenen Ferkel im Ausbruchszeitraum sogar um 0,7 Ferkel 
pro Wurf gestiegen ist. Aufgrund dessen konnten genauso viele Ferkel abgesetzt 
werden, wie im Vergleichszeitraum ein Jahr davor. Ob diese Werte statistisch 
signifikant sind konnte aufgrund der geringen Betriebsgröße nicht überprüft 
werden.  
NIEUWENHUIS et al. (2012) haben in ihrer Studie auf mehreren Betrieben 
ebenfalls die Veränderungen der Anzahl lebend geborener Ferkel nach einer 
PRRSV-Infektion erhoben. In diesen Untersuchungen konnte ein Abfall der 
lebendgeborenen Ferkel um durchschnittlich 0,95 Ferkel pro Wurf, mit einer 
Schwankungsbreite von minimal 0,02 Ferkel bis maximal 1,62 Ferkel, beobachtet 
werden. In der genannten Studie ist der größte Abfall an lebend geborenen Ferkeln 
bei PRRSV negativen Betrieben festgestellt worden. Dahingegen waren die 
Ferkelverluste bei nachweislich geimpften Betrieben und Betrieben mit 
unbekanntem PRRSV-Status im Durchschnitt nummerisch geringer 
(NIEUWENHUIS et al., 2012). VALDES-DONOSO et al. (2018) haben im Zuge 
einer vergleichbaren Studie ebenfalls Daten über die Auswirkungen einer PRRSV-
Infektion in mehreren Betrieben erhoben. Sie beobachteten einen 
durchschnittlichen Abfall der lebend geborenen Ferkel um ca. ein Ferkel pro Wurf. 
Hinzuzufügen ist, dass die Versuchsbetriebe in der genannten Studie regelmäßig 
mit einer PRRS-MLV geimpft wurden. Vermutlich diesem Umstand obliegend 
konnten die Folgen, welche potenziell von einer PRRSV-Infektion ausgehen, 
weitestgehend dezimiert werden. Im Rahmen eines weiteren Infektionsversuchs 
von SCORTTI et al. (2006b) konnte ebenfalls die protektive Wirkung einer 
PRRSV-Vakzination bei nachfolgender Challenge mit einem PRRSV-Feldstamm 
demonstriert werden. Dank der Vakzination wurde eine signifikante Regression der 
Anzahl lebendgeborener Ferkel verhindert. Bei der ungeimpften Kontrollgruppe 
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wurde hingegen ein signifikanter Anstieg der Anzahl totgeborener Ferkel auf über 
40 % verzeichnet.  
Die Verluste in der Säugezeit stiegen bei NIEUWENHUIS et al. (2012) infolge 
einer PRRSV Infektion durchschnittlich um 5,1 % an, wobei in Betrieben, die vor 
einem PRRS-Ausbruch einen PRRSV negativen Status aufwiesen, die höchsten 
Verlustraten verzeichnet wurden. In der Studie von NEUMANN et al. (2005) wurde 
hingegen ein deutlich höherer Anstieg der Saugferkelverlustrate (10,5%) 
beobachtet. Trotz der MLV Schutzimpfung stiegen die Saugferkelverluste ebenfalls 
in den Untersuchungen von VALDES-DONOSO et al. (2018) vor allem in den 
ersten Wochen nach der Infektion abrupt an.  
VALDES-DONOSO et al. (2018) beobachteten im Zuge eines PRRSV-Eintrages 
bei der Anzahl abgesetzter Ferkel einen durchschnittlichen Abfall um 1,92 Ferkel 
pro Sau pro Jahr. Dies entspricht bei 2,4 Würfen pro Sau im Jahr in etwa einem 
Verlust von 0,8 Ferkel pro Wurf, was in etwa den Berechnungen von HOLTKAMP 
et al. (2013) mit 0,6 Ferkel pro Wurf entspricht. In Summe bewirkte der PRRSV-
Eintrag auf den Betrieben in den Studien von NEUMANN et al. (2005) und 
NIEUWENHUIS et al. (2012) einen Verlust von durchschnittlich 1,5 Ferkel pro 
Wurf bzw. von 1,7 Ferkel pro Wurf, wobei anzumerken ist, dass bei 
NIEUWENHUIS et al. (2012) die Verluste in der Aufzucht inkludiert sind. Beim 
Infektionsversuch in der Studie von SCORTTI et al. (2006b) ist die Anzahl der 
abgesetzten Ferkel auch in den beiden geimpften Tiergruppen reduziert, jedoch 
signifikant geringer als bei den ungeimpften Sauen, bei denen durchschnittlich nur 
23,3 % der lebend geborenen Ferkel abgesetzt werden konnten. 
Durch den Abfall der abgesetzten Ferkel ist in Betrieb 1 ein Schaden von ca. 62 € 
pro Sau entstanden, was beinahe den Gesamtschaden von 68 € pro Sau auf dem 
PRRSV positivem Betrieb 2 ausmacht. Die Reduktion der Anzahl abgesetzter 
Ferkel im Ausbruchszeitraum verursacht in Betrieb 1 30 % des durch den PRRSV-
Eintrag entstandenen ökonomischen Gesamtschadens.  
 
1.2. Aborte 
Die potenziellen Auswirkungen einer PRRSV-Infektion auf die Gravidität von 
Sauen ist wissenschaftlich sehr gut belegt (KARNIYCHUK und NAUWYNCK, 
2013). Diverse Infektionsversuche konnten demonstrieren, dass eine 
Virustransmission auf den Fötus vor allem im letzten Trächtigkeitstrimester von 
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Relevanz ist und zu großen ökonomischen Schäden durch Aborte und vermehrt 
totgeborenen bzw. lebensschwachen Ferkel führen kann (MENGELING et al., 
1994; LADINIG et al., 2015). Die Gründe für die auf das letzte Trimester der 
Gravidität beschränkte Virusübertragung auf die Feten sind vermutlich von 
mehreren Faktoren abhängig. Zum einen benötigt das Virus eine große Anzahl von 
hochempfänglichen CD163+ und SN+ Targetzellen, die in der Plazenta vor allem 
gegen Ende der Trächtigkeit vorkommen (KARNIYCHUK und NAUWYNCK, 
2009). Ein anderer, die Virustransmission beschränkender Faktor, könnten 
endometriale Blutgefäße sein. Untersuchungen zeigen, dass zwischen dem 70.-80. 
Trächtigkeitstag eine zellassoziierte PRRSV-Übertragung von maternalem Blut auf 
endometriales Gewebe scheinbar durch lokale Blutgefäße verhindert werden kann 
(KARNIYCHUK und NAUWYNCK, 2013). 
Ähnliche Auswirkungen einer PRRSV-Infektion bei trächtigen Sauen wurden auch 
in der vorliegenden Studie in den beiden mit PRRSV infizierten Betrieben 
beobachtet. Betrieb 1 und Betrieb 2 hatten in den Vergleichszeiträumen ein Jahr vor 
dem Viruseintrag keine Aborte zu verzeichnen. Als Konsequenz der Infektion 
haben auf Betrieb 1 fünf von 249 Sauen (2 %) abortiert, wodurch ein Schaden von 
insgesamt 2635 € entstanden ist. Wie in den bereits zitierten Studien beschrieben 
wurde, kam es bei allen fünf Sauen zu Aborten in der Spätträchtigkeit. Auf 
Betrieb 2 haben drei von 72 Sauen (4 %) abortiert, wodurch ein Schaden von 
1381 € entstanden ist. Eine dieser drei Sauen hat bereits in der 7. 
Trächtigkeitswoche abortiert. Von diesem wohl sporadisch vorkommenden 
Umstand wird auch in anderen Studien berichtet (HALBUR und BUSH, 1997; 
PEJSAK und MARKOWSKA-DANIEL, 1997). Allerdings konnten in den 
abortierten Feten ihrer Studie keine mit PRRSV assoziierten pathologischen 
Veränderungen und nur in Ausnahmefällen Virus gefunden werden 
(CHRISTIANSON et al., 1993). Die Feten auf Betrieb 2 wurden nicht 
weiterführend untersucht. Eine Hypothese ist, dass der Abort dem hohen Fieber der 
Sau (>40,5° C) zugrunde liegt. Durch die Schutzimpfung auf Betrieb 2 konnte 
keine Regression der Anzahl der Aborte im Vergleich zum ungeimpften Betrieb 1 
festgestellt werden. VALDES-DONOSO et al. (2018) beobachteten in ihrer Studie 
in der Woche des PRRSV-Ausbruchs einen Anstieg der Abortrate um 500 %. 
Vergleicht man die Abortraten im Ausbruchszeitraum mit denen des 
Vergleichszeitraums vor dem PRRSV-Ausbruch, so zeigt sich, dass die Aborte um 
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0,02 pro Sau und Jahr angestiegen sind. Dieser Betrag entspricht dem Anstieg auf 
Versuchsbetrieb 1.  
 
1.3. Umrauschrate 
Eine weitere Auswirkung einer PRRSV-Infektion kann eine geringere 
Fruchtbarkeitsrate sein (PRIETO und CASTRO, 2000). Diese wird verursacht 
durch einen verzögerten Rauscheeintritt, persistente Anöstrie oder durch regulär 
und irregulär umrauschende Sauen (DONE et al., 1996; ZIMMERMAN et al., 
2019). Die Auswirkungen einer Infektion auf die Umrauschrate werden vermutlich 
stark von der Pathogenität des jeweiligen PRRSV-Isolates beeinflusst (HALBUR 
et al., 1995; PRIETO et al., 1997a). In diversen Studien (LAGER et al., 1996; 
PRIETO et al., 1997a; PRIETO et al., 1997b) wurde gezeigt, dass die PRRSV-
Infektion von Sauen am Beginn der Trächtigkeit zu keiner signifikanten 
Veränderung der Konzeptions- und Fruchtbarkeitsrate führt. Diese Studien 
implizieren, dass eine PRRSV-Infektion vor der Einnistungsphase keinen negativen 
Effekt auf die Embryonen hat. Eine transplazentare Infektion, die schlussendlich 
zum Absterben der implantierten Embryonen führt, konnte in den Studien jedoch 
nicht ausgeschlossen werden, da die Versuche 20 Tage nach Belegung beendet 
wurden (PRIETO et al., 1997a; PRIETO et al., 1997b). 
Die Umrauschrate ist beim PRRSV unverdächtigen Betrieb 1 nach dem 
Viruseintrag von 3,5 % auf 7,7 % angestiegen. Dieser Anstieg hat einen Schaden 
von gesamt 986 € verursacht. Auf Betrieb 2 konnte im 18-wöchigen 
Beobachtungszeitraum sogar eine Regression der Umrauschrate von 6 % 
beobachtet werden. Eine mögliche Begründung dafür ist, dass Betrieb 2 von 
vornherein eine deutlich höhere Umrauschrate von 21 % aufgewiesen hat. Es ist 
anzunehmen, dass durch die Vakzination die Umrauschrate nicht in dem Ausmaß 
angestiegen ist, wie dies am Betrieb 1 der Fall gewesen ist. Eine Begründung für 
den deutlichen Abfall der Umrauschrate im Ausbruchszeitraum konnte jedoch nicht 
gefunden werden. In einer Impfstoffstudie mit geimpften und ungeimpften Tieren 
konnte der positive Effekt einer Schutzimpfung ebenfalls deutlich demonstriert 
werden. So betrug die Umrauschrate bei den ungeimpften Sauen 7 %, während sie 
bei den geimpften Sauen bei nur 4,08 % lag (PEJSAK und MARKOWSKA-
DANIEL, 2006). Ein vergleichbares Ergebnis lieferten OLANRATMANEE et al. 
(2014), bei deren Studie jene Betriebe, in denen die Sauen mit PRRSV-MLV 
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geimpft worden waren, eine um 4,2 % geringere Umrauschrate verzeichneten, als 
die Betriebe mit ungeimpften Sauen.  
 
1.4. Verluste in der Aufzucht 
Eine PRRSV-Infektion kann auch in der Ferkelaufzucht schwerwiegende 
biologische und ökonomische Schäden verursachen. NEUMANN et al. (2005) 
berechneten den Schaden auf 3,3 USD bis 9,1 USD pro Ferkel in der 
Aufzuchtphase. Die substanziellen Auswirkungen einer Infektion in der Aufzucht 
lassen sich diversen Studien nach auf die Entwicklungsphase der Tiere 
zurückführen. Mehrere Untersuchungen konnten belegen, dass unabhängig vom 
Virusisolat in zwei Monate alten Ferkeln signifikant höhere Virusmengen in 
Lymphknoten, Lunge und Tracheobronchialtupfern detektierbar waren, als in sechs 
Monate alten Mastschweinen (CHO et al., 2006; KLINGE et al., 2009). 
Auf Betrieb 1 wurde eine Steigerung der Verluste in der Aufzucht von 2 % auf 
6,9 % verzeichnet. Dadurch wurde ein Gesamtschaden von 5051 € verursacht. 
Dahingegen sind am Betrieb 2 die Verlustzahlen in der Aufzucht während des 
Ausbruchszeitraums im Vergleich zum Vorjahr nicht gestiegen. Diese Werte 
korrelieren mit den Expertenmeinungen in der Kostenkalkulation von NATHUES 
et al. (2017), welche den Anstieg der Ferkelverlustraten, ausgelöst durch einen 
PRRSV-Eintrag in einen Betrieb, auf zwischen minimal 0 %, am 
wahrscheinlichsten 5 % und maximal 30 % schätzen. In der Studie von 
NIEUWENHUIS et al. (2012) stiegen die durchschnittlichen Aufzuchtverluste von 
1,2 % auf 3,2 % an. Betriebe mit einem negativen PRRSV-Status hatten durch die 
PRRSV-Infektion eine Steigerung der Ferkelverluste um 2,4 % und in Folge dessen 
einen beträchtlich höheren Schaden, als jene Betriebe mit einem ungewissen oder 
positiven PRRSV-Status, welche einen Anstieg der Verluste in der Aufzucht um 
vergleichsweise nur 1,8 % zu verbuchen hatten. Einen höheren Anstieg der Verluste 
nach dem Absetzen beobachteten NEUMANN et al. (2005) mit einer 
durchschnittlich erhöhten Verlustrate von mehr als 6 %. Dieser Wert deskribiert 
jedoch die Verluste vom Absetzen bis zum Ende der Mast.  
Additiv zu den erhöhten Verlusten wurde auf Betrieb 1 eine Verlängerung der 
Aufzuchtdauer um eine Woche beobachtet, wodurch allein ein Schaden von über 
5000 € zu Stande gekommen ist. Die verlängerte Aufzuchtdauer ist vermutlich auf 
eine geringere Futteraufnahme, kombiniert mit einer schlechteren 
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Futterverwertung, welche schließlich zu geringeren täglichen Gewichtszunahmen 
(TGZ) geführt haben, zurückzuführen. Diese Beobachtung kann in den 
Untersuchungen von NEUMANN et al. (2005) beispielsweise belegt werden. 
PRRSV positive Ferkel hatten laut Beobachtung der Autoren eine um 0,095 kg 
geringere TGZ als PRRSV negative Ferkel. Dies entspricht einer Differenz von 
25,3 % zwischen PRRSV positiven und negativen Ferkeln. Die tägliche 
Futteraufnahme sank durch die PRRSV-Infektion um 0,095 kg ab, sowie die 
Futterverwertung, welche sich wiederum um 11,7 % verschlechterte. 
 
1.5. Remontierungsrate  
Ein weiterer Kostenpunkt in der Schadenskalkulation durch einen PRRSV-Eintrag 
ist die erhöhte Remontierungsrate, wie auch NIEUWENHUIS et al. (2012) 
beschreiben. Diese ist aufgrund mehrerer Faktoren notwendig. Das Virus kann in 
der Akutphase der Erkrankung direkt zum Tod der Sauen führen (PEJSAK und 
MARKOWSKA-DANIEL, 1997; NODELIJK, 2002). Ein viel häufigerer 
Ausscheidungsgrund für Sauen sind jedoch die in diversen Studien beschriebenen 
bakteriellen Sekundärinfektionen, die als Folge von PRRSV-Infektionen entstehen 
(BROCKMEIER et al., 2000; FENG et al., 2001; JOHNSON et al., 2004). Auch in 
dieser Studie ist auf Betrieb 1 durch die erhöhte Remontierungsrate ein Schaden 
von über 10.400 € festgestellt worden. Trotz einer durchschnittlichen 
Remontierungsrate von ca. 35 % musste der Betrieb 1 zusätzlich 15 Sauen vorzeitig 
ausscheiden. Diese hochträchtigen Sauen wiesen teilweise hochgradige 
Lahmheiten auf. Bei der Diagnostik der Lahmheitsursache konnte ein hochgradiger 
Befall mit Trueperella pyogenes und mit Streptokokken spp. diagnostiziert werden. 
Dahingegen wurden auf Betrieb 2 deutlich weniger Sekundärinfektionen 
beobachtet. Bei Betrieb 2 ist kein Schaden durch vermehrte Sauenverluste, 
allerdings durch einen erhöhten therapeutischen Aufwand entstanden.  
 
1.6. Tierarztkosten 
Zusätzlich zu direkten Produktionsverlusten können durch eine PRRSV-Infektion 
die Tiergesundheitskosten für Arzneimittel und Diagnostikkosten signifikant 
ansteigen (HOLTKAMP et al., 2013). Vor allem die Behandlung von 
Sekundärinfektionen kann im Jahr nach dem Ausbruch zu einer Steigerung der 
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Arzneimittelkosten um bis zu 60 % führen (PEJSAK und MARKOWSKA-
DANIEL, 1997). 
Der Aufwand an Medikamenten wie Antibiotika und NSAIDs ist am Betrieb 1 im 
Ausbruchszeitraum um insgesamt ca. 150 % gestiegen. Auf Betrieb 2 wurden die 
Sauen schon bei geringgradigen Krankheitsanzeichen, wie etwa einer erhöhten 
inneren Körpertemperatur, behandelt, wodurch der Einsatz von Antibiotika und 
NSAIDs um ca. 190 % gestiegen ist. Der vermehrte Arzneimitteleinsatz auf Betrieb 
1 und Betrieb 2 bildet, gefolgt vom Anstieg der verrechneten tierärztlichen 
Leistungen um 66 % und der Laborkosten um 93 %, den Großteil der zusätzlichen 
Tierarztkosten. Eine Ursache für den erhöhten Medikamentenaufwand ist 
vermutlich die Immunmodulation durch das PRRS-Virus, die prädisponierend für 
Sekundärinfektionen wirkt (THANAWONGNUWECH et al., 1997). Einerseits 
sind PRRSV infizierte Schweine empfänglicher für diverse bakterielle und virale 
Infektionen, andererseits erschwert PRRSV auch den Verlauf bakterieller und viral 
bedingter Erkrankungen (MURTAUGH und GENZOW, 2011; ZIMMERMAN et 
al., 2019). Studien konnten demonstrieren, dass ein wesentlicher potenzieller 
Mechanismus von PRRSV die Replikation in und die Abtötung von PAM’s und 
PIM’s ist. Die Fähigkeit der Makrophagen zur Phagozytose und Abtötung von 
Bakterien wird auf diese Weise dezimiert (THANAWONGNUWECH et al., 1997; 
THANAWONGNUWECH et al., 1998; THANAWONGNUWECH et al., 2000; 
THANAWONGNUWECH et al., 2000).  
Der Anstieg der Tierarztkosten in beiden Versuchsbetrieben entspricht in etwa den 
Berechnungen von NATHUES et al. (2017), die in ihrer Kostenevaluierung von 
einem maximalen Plus von 50 % bei den Zuchtsauen ausgehen und bei den 
Absetzferkeln eine Steigerung um bis zu 300 % als realistisch erachten. Etwas 
höhere Werte berechneten PEJSAK und MARKOWSKA-DANIEL (1997). In ihrer 
Studie waren die Tierarztkosten in der Ausbruchsphase viermal so hoch, wie vor 
dem Ausbruch. 
 
2. Wirtschaftliche Verluste  
Schätzungen zufolge entstehen 46 % der Schäden, die durch PRRSV verursacht 
werden, durch die reproduktive Form, während 54 % durch die respiratorische 
Form zu Stande kommen (HOLTKAMP et al., 2013). Diese Zahlen können in 
Abhängigkeit von der Quelle stark variieren. So schätzen NEUMANN et al. (2005) 
IV. Erweiterte Diskussion     59 
die Verluste bis zum Absetzen der Ferkel in Sauen haltenden Betrieben lediglich 
auf 12 % der insgesamt durch PRRSV verursachten Schäden. Die Varianz der 
Schadensursache in den genannten Studien könnte auf dem zeitlichen Abstand der 
Berechnungen basieren, in dem sich die Infektiosität des Virus verändert hat, wie 
VALDES-DONOSO et al. (2018) vermuten. Des Weiteren könnten 
unterschiedliche klinische Auswirkungen, sowie differente Betriebsstrukturen eine 
Ursache für die starken Schwankungen der Ergebnisse einzelner Berechnungen sein 
(VALDES-DONOSO et al., 2018). In der vorliegenden Studie ist eine 
vergleichende Einteilung des Gesamtschadens wie in den Studien von 
HOLTKAMP et al. (2013) und NEUMANN et al. (2005) nicht möglich, da die 
eigenen Versuchsbetriebe keine angeschlossene Mast besaßen. Die Schäden, 
welche durch die PRRSV-Infektion ausgelöst wurden, sind somit nur bis zum Ende 
der Ferkelaufzucht erhoben worden. Des Weiteren ist ein Vergleich 
nordamerikanischer Betriebe mit österreichischen Betrieben aufgrund 
unterschiedlicher Produktionsvoraussetzungen schwer durchführbar. 
Auf Betrieb 1 sind Schäden von ca. 144 € pro Zuchtsau durch die reproduktive 
Form und ca. 67 € pro Zuchtsau durch die respiratorische Form der Erkrankung 
verursacht worden. Auf Betrieb 2 sind ca. 44 € der Mehrkosten bei den Zuchtsauen 
und ca. 25 € in der Ferkelaufzucht entstanden. Die Mehrkosten für Arzneimittel, 
tierärztliche Leistung und Zeitaufwand wurden für diese Berechnungen aliquot auf 
die Zuchtsauen und Ferkelaufzucht aufgeteilt, da keine genaueren Daten zur 
Verfügung gestanden sind. 
In der Studie von NATHUES et al. (2017) wurden in einem epidemiologischen und 
ökonomischen Modell die Auswirkungen einer PRRSV-Infektion auf Herdenbasis 
dargestellt. Sie kalkulieren in Schweinezuchtbetrieben mit reproduktiver Klinik, in 
Abhängigkeit vom Ausmaß der Erkrankung, mit Schäden von 41,6 € bis 59,7 € pro 
Sau. In der Ferkelaufzucht errechneten sie bei einer rein reproduktiven Klinik sogar 
eine Ersparnis von 22,3 € bis zu 64,5 € durch geringere Futterkosten. Bei rein 
respiratorischer Klinik berechnen sie in der Aufzucht Mehrkosten von 14 € bis 
24,9 € pro Sau, wobei diese Kosten bei zusätzlicher reproduktiver Klinik ebenfalls 
durch Einsparungen bei den Futterkosten reduziert werden.  
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V.      SCHLUSSFOLGERUNG 
 
Die Ergebnisse der vorliegenden Studie demonstrieren, dass eine PRRSV-Infektion 
auch beinahe 30 Jahre nach dem ersten Auftreten des Virus eine ökonomisch 
gravierende Erkrankung in schweinehaltenden Betrieben verursachen kann. Der 
durchschnittlich kalkulierte Schaden der drei Betriebe von 133 € pro Sau liegt in 
etwa im Bereich der Berechnungen von NIEUWENHUIS et al. (2012) und 
NEUMANN et al. (2005), welche bereits einen durch einen PRRSV-Ausbruch 
verursachten Schaden von 126 € bzw. 121 USD pro Zuchtsau errechneten.  
Die Auswertung der Leistungsparameter der drei Versuchsbetriebe veranschaulicht 
klar, dass der PRRSV-Status eines Betriebes vor Eintrag des Feldvirus einen 
wesentlichen Einfluss auf die ökonomischen Auswirkungen einer PRRSV-
Infektion hat. Trotz des Vorliegens desselben Virusstammes in beiden Betrieben 
variierte der durch den PRRSV-Eintrag verursachte Schaden zwischen dem PRRSV 
negativen Betrieb 1 und dem PRRSV positiven Betrieb 2 erheblich.  
Anhand von Betrieb 2 kann deutlich gezeigt werden, dass eine Vakzination gegen 
PRRSV eine nachfolgende Infektion zwar nicht unterbinden kann, jedoch die 
klinischen Konsequenzen möglicherweise aufgrund der Reduktion der Viruslast 
dezimiert werden können, wie bereits MARTELLI et al. (2009) und SCORTTI et 
al. (2006a) feststellten. Homolog zu den Ergebnissen von CANO et al. (2007) und 
LINHARES et al. (2012) konnte anhand der TTS gezeigt werden, dass durch eine 
Impfung mit einer MLV-Vakzine die Dauer der Virussausscheidung nach erfolgter 
Infektion mit einem PRRSV-Feldstamm verkürzt wird und dadurch ein positiver 
Effekt auf die TTBP zu Stande kommt. Trotz erfolgter Schutzimpfung ist auf 
Betrieb 2 ein nicht unerheblicher Schaden von 68 € pro Sau entstanden. Dieser Wert 
entspricht jedoch nur einem Drittel des Gesamtschadens von Betrieb 1, bei dem der 
Schaden 211 € pro Sau beträgt. Eine weitere Erkenntnis der Untersuchung ist, dass 
entsprechende Managementmaßnahmen, wie die Keulung der PRRSV positiven 
Sauen auf Betrieb 3, je nach Infektionsverlauf die Schadenshöhe deutlich 
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VI. ZUSAMMENFASSUNG 
 
Das Ziel der vorliegenden Arbeit war, die Konsequenzen eines PRRSV-Eintrages 
mittels Ebersperma in drei Ferkelerzeugungsbetrieben mit unterschiedlichem 
PRRSV-Betriebsstatus zu erheben und die klinischen und ökonomischen 
Auswirkungen zwischen den Betrieben zu vergleichen.  
In der Praxisbeobachtung konnte festgestellt werden, dass der Verlauf und die 
Auswirkungen eines Eintrages mit demselben Feldstamm stark vom PRRSV-
Betriebsstatus und den gewählten Sanierungsmaßnahmen abhängig sind. Der 
PRRSV negative Betrieb 1 verzeichnete mit 211 € pro Sau den höchsten Schaden 
während des 18-wöchigen Beobachtungszeitraumes. Die Verluste auf Betrieb 1 
entstanden zu 75 % (159 €) durch die geringere biologische Leistung, welche durch 
einen Anstieg der Umrauschrate um 4,2 %, eine Reduktion der abgesetzten Ferkel 
pro Wurf um 1,7 Ferkel, einen Anstieg um 5 Aborte und eine um 7 % erhöhte 
Remontierungsrate verursacht wurden. Zusätzlich kam es zu einer Steigerung der 
Ferkelverluste in der Aufzucht um 5 % und einer Verlängerung der Aufzuchtdauer 
um durchschnittlich sieben Tage. Die erhöhte Remontierungsrate und die Schäden 
in der Ferkelaufzucht wurden zu einem großen Teil durch schwerwiegende 
bakterielle Sekundärinfektionen verursacht. Neben dem biologischen Schaden 
erhöhten sich im Ausbruchszeitraum Tierarzt- und Laborkosten, wodurch ein 
Schaden von 31 € pro Zuchtsau zu Stande gekommen ist. Der höhere Zeitaufwand 
kreierte auf Betrieb 1 Kosten von 21 € pro Zuchtsau. Trotz einer regelmäßigen 
Schutzimpfung der Sauenherde mit einer modifizierten Lebendvakzine ist in 
Betrieb 2 ein Schaden von insgesamt 68 € pro Sau entstanden. Die geringere 
biologische Leistung aufgrund der PRRSV-Infektion verursachte dort jedoch nur 
einen Schaden von 19 € pro Zuchtsau. Auf Betrieb 2 wurden weder ein Anstieg der 
Umrauschrate noch eine verringerte Anzahl abgesetzter Ferkel pro Wurf 
beobachtet. Bakterielle Sekundärinfektionen konnten antibiotisch und 
antiphlogistisch erfolgreich behandelt werden, sodass keine erhöhten 
Remontierungsraten und Schäden in der Ferkelaufzucht aufgetreten sind. Während 
des 18-wöchigen Beobachtungszeitraumes verursachten die erhöhten Tierarzt- und 
Laborkosten einen Schaden von 36 €, und der dafür aufgewendete erhöhte 
Arbeitsaufwand 13 € zusätzliche Kosten pro Zuchtsau. Im PRRSV negativen 
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Betrieb 3 konnte durch eine rechtzeitig erfolgte Umstallung der Zuchtsauen aus 
dem Deckzentrum in die Quarantäne und die anschließende Schlachtung der 
infizierten Sauen eine Transmission des Virus auf die Restpopulation unterbunden 
werden. Durch die Schlachtung aller PRRSV positiven Sauen wurde mit einem 
Kostenaufwand von 101 € der Großteil des Gesamtschadens von 119 € pro 
Zuchtsau verursacht. Anhand dieser Maßnahmen konnte eine weitere klinische 
Manifestation von PRRSV in der Herde verhindert werden. Des Weiteren betrug 
der für zusätzliche Tierarzt- und Laborkosten entstandene Schaden nur 15 €, bzw. 
jener für den zusätzlich erbrachten Zeitaufwand nur 3 € pro Sau. Im Durchschnitt 
der drei Betriebe betrug der Gesamtschaden durch die PRRSV-Infektion 133 € pro 
Sau. 
Zusätzlich wurden auf Betrieb 1 und Betrieb 2 die klinischen Konsequenzen 
anhand der „Time to PRRSV stability“ (TTS) und der „Time to baseline 
production” (TTBP) erhoben. Der Zeitraum bis zum Erlangen der PRRSV-
Stabilität war beim PRRSV negativem Betrieb 1 (43 Wochen) deutlich länger als 
bei Betrieb 2 (27 Wochen), dessen Sauenherde zum Zeitpunkt des Viruseintrages 
bereits regelmäßig vakziniert wurde. Während auf Betrieb 1 die Anzahl der 
abgesetzten Ferkel pro Wurf erst nach 29 Wochen wieder auf demselben Niveau 
wie vor dem PRRSV-Ausbruch war, wurde auf Betrieb 2 kein Abfall dieses 
Parameters im Zuge des PRRSV-Eintrages festgestellt. 
Zusammenfassend ist festzustellen, dass der PRRSV-Betriebsstatus einen 
wesentlichen Einfluss auf die ökonomischen Auswirkungen im Zuge eines 
PRRSV-Eintrages ausübt. Durch eine rechtzeitige Detektion und entsprechende 
Maßnahmen können wirtschaftliche Schäden stark dezimiert werden. Die 
Ergebnisse der vorliegenden Studie demonstrieren, dass eine PRRSV-
Schutzimpfung zwar nicht vor einer Infektion schützt, jedoch die klinischen 
Manifestationen und wirtschaftliche Schäden deutlich reduziert werden können.  
 
 
VII. Summary     65 
VII. SUMMARY 
 
The aim of this study was to evaluate the consequences of a PRRSV introduction 
via semen from a boar stud into three sow farms with different PRRSV status and 
to compare the clinical and economic impacts of the infection between the farms. 
The observations showed that development and consequences of an infection with 
a field virus strain strongly depends on the farm’s PRRSV status and control and 
elimination methods. Farm 1, which was negative for PRRSV, recorded the highest 
losses of 211 € per sow during the 18-weeks observation period. 75 % (159 €) of 
the losses in farm 1 were caused by a decrease of performance parameters. The 
costs were composed of a decrease of conception rate by 4.2 %, a reduction of 
weaned piglets per litter by 1.7, an increase of five abortions and a higher 
replacement rate of 7 %. Moreover, an increase of 5 % in the losses of nursery 
piglets as well as an on average seven days longer growing period were recorded. 
The higher replacement rate and the negative effects during the nursery were partly 
caused by severe bacterial secondary infections. Additionally, the veterinary as well 
as the laboratory costs for further investigations showed an increase during the 
observation time. These factors amounted to a total of 31 € per breeding pig. The 
increase of the farmer´s time in the stable resulted in 21 € more costs per sow in 
farm 1. 
Despite the vaccination of the sow herd with a modified live vaccine in farm 2, a 
total loss of 68 € per sow was recorded. In contrast to farm 1, the recent PRRSV 
infection caused a loss of only 19 € per breeding pig due to decreased performance. 
In farm 2, neither an increase of anti-cyclical animals nor a negative effect on the 
number of weaned piglets per farrowing were observed. Moreover, bacterial 
secondary infections were successfully treated with antibiotics and antiphlogistics, 
averting an increase of the replacement rate or losses during nursery. The veterinary 
and laboratory costs amounted to 36 € during the 18-weeks observation time and 
the additional amount of work during this time added up to 13 € per sow. 
In the PRRSV naïve farm 3, an early placement of the sows from the breeding area 
into the quarantine stable and the subsequent slaughter of positive sows prevented 
the transmission of the virus to the rest of the herd. The main part of the total losses, 
which were 119 €, was caused by the slaughter of all PRRSV positive sows, 
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amounting to a sum of 101 € per sow. However, further clinical manifestations of 
PRRSV in the herd were prevented by the aforementioned actions. Furthermore, 
the costs for additional veterinary and laboratory fees added up to only 15 € per sow 
and additional time investment to 3 € per sow. On average, PRRSV introduction 
caused a damage of 133 € per sow on the three investigated farms. 
Moreover, the clinical consequences in farm 1 and 2 were ascertained by evaluating 
the time to PRRSV stability (TTS) and the time to baseline production (TTBP). The 
time from infection until gaining PRRSV stability was significantly longer in the 
previously negative farm 1 with 43 weeks, compared to 27 weeks in the vaccinated 
farm 2. While it took 29 weeks in farm 1 to return to the previous level of number 
of weaned piglets per farrowing, farm 2 never showed a decrease of this parameter 
in the course of the PRRSV infection. 
To sum up, the PRRSV status of a farm has a considerable effect on the economic 
consequences after a PRRSV introduction. These financial losses can be greatly 
minimized by a timely detection and correct reaction to a PRRSV introduction. 
Furthermore, the results demonstrate that the PRRSV vaccination does not prevent 
an infection, but distinctly reduces the associated clinical manifestations and losses. 
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